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MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


PREMIÈRE  LEÇON 


Oe  la  Méthode  et   des  Classifications   en  Pathologie 

interne  1. 


Messieurs,  dans  la  première  leçon  du  cours  de  l'année 
dernière,'  je  vous  ai  exposé  sommairement  les  grands 
traits,  les  principes  fondamentaux  de  la  doctrine  médicale 
qui  devait  présider  à  tout  mon  enseignement  ultérieur. 
Seulement,  obligé  de  ne  consacrer  qu'une  leçon  à  cet  im- 
portant sujet,  j'ai  dû  me  borner  à  des  propositions  tout  à 
fait  générales,  sans  entrer  dans  aucune  application. 

J'ai  bien  essayé  de  vous  montrer  la  portée  clinique,  la 
valeur  pratique  de  ces  principes;  maisje  n'ai pule faire  qu'en 
passant.  Et  je  crains  que  quelques-uns  trouvent  abstraite 
et  un  peu  théorique  une  doctrine  que  je  crois  au  con- 
traire essentiellement  utile  au  lit  même  du  malade. 

Je  voudrais  donc  aujourd'hui  creuser  un  peu  le  sujet, 
le  développer,  ou,  pour  mieux  dire,  l'apphquer;  mettre 
ces  principes  en  œuvre  devant  vous.  Pour  cela,  nous  choi- 
sirons une  question  capitale  pour  l'objet  même  de  ce  cours  : 
nous  chercherons  ensemble  à  déterminer,  à  la  lumière  de 
cette  doctrine,  quelle  est  la  méthode  que  l'on  doit  suivre 

*  Leçoa  faite  le  6  aovembre  1877. 
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dans  l'enseignement  de  la  Pathologie  interne,  quelles  sont 
les  classifications  que  l'on  doit  adopter. 

De  la  méthode  et  des  classifications  en  Pathologie  interne, 
tel  est  donc  le  sujet  dont  nous  allons  causer,  si  vous  le 
voulez  bien,  dans  cette  première  leçon. 

Ce  sujet  m'était  imposé  pour  plusieurs  raisons. 

D'abord,  il  est  naturel  de  commencer  l'étude  d'une 
science  par  l'exposé  de  la  méthode  à  suivre  dans  l'ensei- 
gnement de  cette  science  ;  et,  l'année  dernière  déjà,  j'aurais 
dû  l'aborder  devant  vous  si  je  n'avais  pas  cru  d'un  intérêt 
majeur  de  vous  résumer  les  principes,  plus  généraux  en- 
core, du  Yitalisme  montpelliérain. 

D'autre  part,  le  développement  même  de  cette  question 
nous  permettra  de  bien  préciser  les  termes  de  notre  pro- 
gramme, de  vous  en  faire  mieux  comprendre  l'économie  ; 
nous  pourrons  bien  déterminer  ce  que  nous  avons  déjà 
fait  dans  l'étude  des  Maladies  du  Système  nerveux  et  ce 
qui  nous  reste  à  faire  pour  la  compléter. 

Enfin  (et  c'est  peut-être  là  le  motif  le  plus  puissant), 
nous  ne  professons  pas  complètement  sur  ce  sujet  les  idées 
qui  ont  cours  aujourd'hui  dans  la  plupart  de  vos  livres 
classiques.  La  diversité  des  doctrines  et  du  point  de  départ 
entraîne  la  diversité  des  applications  et  des  méthodes. 

Récemment  encore,  un  homme  éminent  àbien  des  titres, 
qui  avait  déjà  dans  l'enseignement  écrit  de  la  pathologie 
interne  une  place  considérable,  a  pris  solennellement  pos- 
session d'une  chaire  qui  le  met  à  la  tête  de  cet  enseignement 
oral.  M.  Jaccoud,  avec  le  talent  d'exposition  que  vous  con- 
naissez et  dont  il  aie  secret,  a  magistralement  développé, 
dans  sa  leçon  d'ouverture,  la  méthode  et  les  classifications 
qu'il  adopte  en  pathologie  interne. 

Cet  exposé,  qui  aurait  rendu  le  mien  inutile  si  nous 
avions  dû  arriver  aux  mêmes  conclusions,  le  rend  au  con- 
traire plus  nécessaire  puisque  je  crois  devoir,  sur  un  cer- 
tain nombre  de  points,  m'écarter  de  l'opinion  de  l'éminent 
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professeur  de  Paris.  C'est  certainement  téméraire  à  moi 
de  m' attaquer  à  un  maître  de  cette  taille  et  de  cette  popu- 
larité ;  mais  j'espère  que  les  principes  sauveront  l'expo- 
sition, et  que  l'intention  vous  rendra  plus  indulgents  pour 
l'exécution. 

D'après  M.  Jaccoud,  la  question  de  la  méthode  et  des 
classifications  en  pathologie  interne  serait  assez  simple  et 
facile  à  décider.  11  y  a  deux  manières  de  résoudre  le  pro- 
blème :  la  manière  ancienne  et  la  manière  moderne  ou  plu- 
tôt contemporaine.  Or,  entre  les  deux  l'hésitation  n'est 
plus  possible.  L'ancienne  méthode  a  vécu;  tout  le  monde 
est  rallié  à  la  seconde.  L'accord  est  parfait  et  touchant.  «La 
classification  nouvelle,  dit-il,  a  rapidement  usurpé,  et  sans 
réserve,  la  place  de  sa  devancière,  qui  avait  pourtant  régné 
sans  partage  pendant  de  longues  séries  d'années  ;  la  dé- 
chéance de  la  première  est  totale,  l'avènement  de  la  seconde 
est  universel,  de  telle  sorte  qu'à  vrai  dire  et  par  une 
exception  unique,  les  deux  méthodes  se  sont  succédé  ayant 
à  peine  eu  le  temps  d'être  rivales.  » 

Le  jugement  est  sommaire  ;  il  paraît  définitif.  Il  n'y  a 
donc  qu'une  méthode  et  qu'une  classification  en  pathologie, 
c'est  celle  que  M.  Jaccoud  adopte  et  développe  dans  son 
livre,  que  vous  avez  tous  entre  les  mains.  L'accord  est 
unanime  sur  ce  point. 

Je  vous  l'avouerai  tout  de  suite  :  je  vais  produire  une 
petite  note  discordante  dans  ce  concert.  Je  ne  puis  pas 
accepter  toutes  les  idées  de  M.  Jaccoud.  Du  reste,  le  pro- 
fesseur lui-même  a  fait,  dans  la  péroraison  de  son  discours, 
un  trop  chaleureux  appel  au  libre  examen  de  ses  auditeurs 
pour  me  refuser  l'humble  droit  de  critiquer  quelques-unes 
de  ses  idées. 

Ne  croyez  pas  cependant  que  je  veuille  vous  ramener  au 
moyen  âge.  Je  ne  brûle  pas  les  livres  de  Galien  comme 
Paracelse  ;  mais  je  ne  veux  pas  non  plus  vous  ramener  au 
culte  servile  de  la  parole  du  Maître.  Rassurez-vous. 
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Seulement  je  voudrais  que  quand  on  juge  les  classifica- 
tions des  anciens,  on  se  reportât  exactement  à  l'état  des  con- 
naissances à  leur  époque.  11  ne  faut  pas  les  apprécier  avec 
notre  esprit  et  notre  science  d'aujourd'hui.  M.  Jaccoud  a 
soin  de  bien  faire  cette  recommandation  à'  ceux  qui  vou- 
draient apprécier  l'œuvre  des  grands  cliniciens  du  com- 
mencement du  siècle.  Pourquoi  ne  donne-t-il  pas  l'exemple 
quand  il  juge  les  anciens?  Je  crois  que  s'il  l'avait  fait  il 
eût  été  moins  sévère. 

Croyez- vous  que  plus  tard  on  ne  trouvera  pas  à  redire 
à  nos  classifications  actuelles  ?  On  aura  cependant  tort  si 
on  nous  reproche  ce  que,  dans  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sances, nous  ne  pouvons  pas  éviter. 

De  même,  M.  Jaccoud  a  tort  quand  il  reproche,  par 
exemple,  aux  anciens  d'étudier  comme  maladies  de  simples 
symptômes  :  les  pétéchies ,  le  ptyalisme  et  l'épiphora. 
Nous  ne  décrivons  plus  l'hémoptysie  comme  une  ma- 
ladie, c'est  vrai;  mais  nous  décrivons  toujours  l'hémor- 
rhagie  cérébrale  comme  une  maladie  :  est-ce  mieux  ? 

Nous  trouvons  ensuite  dans  le  discours  de  M.  Jaccoud 
un  autre  reproche  qui  nous  paraît  encore  plus  immérité. 
Chez  les  anciens,  dit-il,  «dans  l'ordre  des  douleurs,  on  se 
heurte  à  un  bizarre  assemblage  où  l'on  trouve  pêle-mêle 
le  tic  douloureux  de  la  face,  le  mal  de  dents  et  la  goutte». 
—  La  goutte  confondue  avec  le  mal  de  dents,  ou  seulement 
mise  à  côté  du  mal  de  dents  par  les  anciens!  par  les 
anciens,  qui  avaient  une  notion  si  nette  de  la  diathèse,  de 
la  maladie  goutteuse  ;  qui  la  comprenaient  mieux  que  nos 
locahsateurs  actuels  !  Franchement,  dire  que  les  contem- 
porains et  les  successeurs  de  Sydenham  ont  confondu  la 
goutte  dans  la  classe  des  douleurs  banales,  avec  le  mal  de 
dents,  est  une  assertion  bien  étrange.  Et  je  n'exagère  pas 
en  mettant  Sydenham  parmi  les  anciens;  carpourM.  Jaccoud, 
à  ce  point  de  vue  l'antiquité  va  juqu'en  1820. 

Est-ce  que  les  auteurs  contemporains  qui  se  basent 
uniquement  sur  la  localisation  auatomique  ne  devraient  pas 
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logiquement  rapprocher  et  ne  rapprochent  pas  souvent  en 
effet  la  goutte  des  autres  arthrites  ?  Ne  forment-ils  pas- 
ainsi  un  assemblage  plus  hétérogène ,  plus  anticlinique  ? 

Mais  les  anciens  ont  fait  pis  que  cela,  ajoute  M.  Jaccoud. 
Non-seulement  ils  rapprochent  des  choses  tout  à  fait  dispa- 
rates, mais  ils  éloignent,  ils  dissocient  de  vive  force  des 
choses  logiquement  voisines.  Youlez-vous,  par  exemple, 
étudier  la  pathologie  des  poumons  :  vous  en  trouverez  un 
fragment  dans  les  inflammations  ou  dans  les  fièvres,  suivant 
le  nosologiste  ;  puis  vous  irez  en  chercher  une  autre  par- 
tie dans  les  hyclropisies,  après  quoi  vous  devrez  vous  adres- 
ser aux  produits  morbides  accidentels;  ce  qui  ne  vous 
exemptera  pas,  si  vous  voulez  être  complets,  de  faire  une 
petite  visite  aux  flux  et  aux  convulsions. 

Le  reproche  est  grave,  vous  le  voyez,  et  présenté  d'une 
manière  piquante.  J'y  répondrai  en  faisant  remarquer 
d'abord  que  M.  Jaccoud  fait  ainsi  le  procès  au  livre  de 
Grisolle  plus  qu'au  livre  de  Frank:  Grisolle  classe  par 
genres  de  lésion,  tandis  que  Frank  classe  par  organes. 
Et  cependant  Grisolle  est  un  moderne  ;  ou  bien  il  faut 
dire  tout  de  suite  que  les  temps  anciens  finissent  à  l'avé- 
nement  du  nouveau  Professeur  de  pathologie. 

Mais  j'accorde  du  reste  que  les  anciens  dissocient  à  tort 
les  maladies  d'un  même  organe ,  que  les  maladies  du 
poumon  sont  quelquefois  éparpillées.  Est-ce  que  les  mo- 
dernes ne  dissocient  pas  les  maladies  de  même  nature  ?  Si 
l'on  suit  la  classification  anatomiqueàlalettre,  les  diverses 
manifestations  de  la  syphilis  ou  du  rhumatisme  ne  seront- 
elles  pas  éparpillées  dans  les  divers  chapitres  du  livre  ? 
Quelle  est,  des  deux,  la  disjonction  la  plus  préjudiciable, 
la  plus  anticlinique  ?  C'est  ce  que  nous  examinerons  tout 
à  l'heure. 

Pour  le  moment,  tout  ce  que  je  voulais  faire  remarquer, 
c'est  que  la  critique  de  M.  Jaccoud  vis-à-vis  des  méthodes 
et  des  classifications  anciennes  est  injuste  à  force  de  sévé- 
rité. Passons  maintenant  à  l'exposé  de  la  méthode  et  des 
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classifications  du  Professeur  de  Paris,  et  voyons  si  elles  sont 
aussi  parfaites  qu'il  le  dit,  et  si  elles  ne  sont  pas,  elles 
aussi,  passibles  d'objections  graves. 

Voici,  d'après  M.  Jaccoud  lui-même,  les  principes  de  la 
classification  anatomigue  qu'il  adopte,  et  qui  est,  dit-il, 
aujourd'hui  universellement  acceptée. 

«  A  l'inverse  de  son  aînée,  elle  prend  pour  base  de 
classement  et  d'étude  le  siège  organique  des  maladies, 
et  présente  dans  autant  de  classes  distinctes  les  maladies 
des  grands  appareils.  Les  divisions  secondes  sont  encore 
fournies  par  le  siège  :  la  classe  des  maladies  de  l'appareil 
respiratoire,  par  exemple,  est  décomposée  en  ordres  con- 
sacrés aux  maladies  du  larynx,  des  bronches,  des  pou- 
mons, de  la  plèvre,  etc.  Les  divisions  tertiaires  sont  em- 
pruntées aux  éléments  morbides  communs,  et,  dans  chaque 
ordre  d'organes,  sont  successivement  étudiées  la  congestion, 
l'inflammation,  l'hémorrhagie,  l'hydropisie,  etc.  Aux  mala- 
dies à  siège  organique  constant  et  univoque,  qui  méritent 
le  nom  de  maladies  localisées,  la  classification  oppose,  sous 
le  chef  de  maladies  généralisées,  celles  qui  présentent  des 
localisations  multiples  et  diffuses  ;  et  les  divisions  secondes 
de  ce  vaste  groupe,  je  les  demande  —  pardon,  je  veux  dire 
elle  les  demande  —  à  l'ètiologie,  qui  lui  montre  bientôt  trois 
ordres  distincts,  savoir  :  les  maladies  infectieuses,  les  ma- 
ladies par  altération  constitutionnelle  de  la  nutrition,  et  les 
intoxications.  » 

On  ne  pouvait  pas  mieux  exposer  en  quelques  lignes  la 
méthode  et  la  classification  préconisées  par  M.  Jaccoud. 
Yous  connaissez  du  reste  bien  l'une  et  l'autre  :  vous  les 
avez  tous  vues  mises  en  œuvre  dans  son  grand  Traité  de 
pathologie. 

Eh  bien  !  cette  méthode  et  cette  classification  ne  me  pa- 
raissent pas  à  l'abri  de  tout  reproche.  Pour  vous  le  prouver, 
nous  les  examinerons  successivement,  si  vous  le  voulez 
bien,  dans  leur  principe  et  dans  leur  application. 
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Le  principe  est  le  suivant  :  ce  qui  prime  tout  dans  une 
maladie,  ce  qui  la  caractérise  avant  tout,  c'est  son  siège 
anatomique.  Les  anciens  s'occupaient  beaucoup  de  la  nature 
des  maladies  :  c'était  une  erreur  ;  il  faut  s'occuper  du 
siège.  M.  Jaccoud  le  dit  expressément  :  «  En  pathologie 
comme  en  clinique,  ce  qui  crée  des  analogies,  ce  qui  éta- 
blit les  dissemblances,  c'est  la  question  de  siège  et  non  la 
question  de  nature.  Il  y  aura  toujours  plus  de  rapport  entre 
deux  maladies  d'un  même  organe,  quelque  disparates  que 
soient  en  elles-mêmes  ces  maladies,  qu'entre  deux  mala- 
dies semblables  de  nature,  mais  siégeant  dans  deux  orga- 
nes différents.  » 

Voilà  une  proposition  à  laquelle  il  m'est  absolument 
impossible  de  souscrire.  Je  ne  puis  pas  admettre  qu'il  y 
ait  plus  d'intérêt  clinique  à  rapprocher  l'adénite  syphiliti- 
que de  l'adénite  par  écorchure  du  pied,  qu'à  rapprocher 
cette  même  adénite  des  taches  sur  la  peau  et  des  autres 
manifestations  syphilitiques.  Et  cependant  toutes  les  adé- 
nites ont  même  siège,  quelle  que  soit  leur  nature,  et  toutes 
les  manifestations  syphilitiques  ont  des  sièges  bien  variés, 
quoique  de  même  nature. 

En  présence  d'une  congestion  pulmonaire,  vous  serait-il 
indifférent  de  savoir  si  elle  est  d'origine  paludéenne?  Il 
est  fort  utile  de  diagnostiquer  l'état  du  poumon,  mais  il 
l'est  encore  plus  de  prescrire  le  sulfate  de  quinine,  s'il  y  a 
lieu.  C'est  donc  la  considération  de  nature  qui  prime  la 
considération  du  siège. 

Avec  les  principes  de  M.  Jaccoud,  bien  plus  qu'avec  la 
méthode  ancienne,  on  s'expose  à  réunir  ce  qui  doit  être 
séparé  et  à  séparer  ce  qui  doit  être  réuni,  puisqu' en  pous- 
sant les  choses  à  leur  conséquence  logique  on  éparpillera 
le  rhumatisme  pour  rapprocher  les  arthrites. 

Croyez-vous  qu'une  bonne  histoire  clinique  de  la  tuber- 
culose, de  la  diathèse  tuberculeuse,  sera  possible  s'il  vous 
faut  chercher  la  tuberculose  pulmonaire  d'un  côté,  la  mé- 
ningite tuberculeuse  de  l'autre,  et  les  tubercules  du  péri- 
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toine  ailleurs?  Et  l'histoire  si  complexe  et  si  bizarre  des 
diathèses  modifiant  leurs  manifestations  aux  divers  âges 
d'un  individu  ou  dans  les  différentes  générations  d'une  fa- 
mille, se  manifestant  ici  par  une  névrose,  là  par  une  inflam- 
mation, etc.:  où  la  trouverez- vous,  si  la  considération  de 
siège  prime  tout? 

Et  cependant  ce  sont  là  des  notions  cliniques  indispen- 
sables que  le  professeur  de  pathologie  interne  doit  incul- 
quer à  ses  élèves. 

Vous  le  voyez.  Messieurs,  le  principe  de  la  méthode  de 
M.  Jaccoud  me  parait  si  absolument  contraire  à  la  vérité 
que  je  crois  pouvoir  en  renverser  complètement  les  termes, 
et  vous  en  donner  le  contre-pied  exact  comme  l'expression 
de  mon  opinion  :  «  En  pathologie  comme  en  clinique, 
dirons-nous,  ce  qui  crée  les  analogies,  ce  qui  établit  les 
dissemblances,  c'est  la  question  de  nature  et  non  pas  la 
question  de  siège.  Il  y  aura  toujours  plus  de  rapport  entre 
deux  maladies  de  même  nature,  quelque  disparate  que  soit 
leur  siège,  qu'entre  deux  maladies  siégeant  dans  le  même 
organe,  mais  de  nature  différente.  »  Yoilà,  je  crois,  la  pro- 
position véritablement  clinique. 

Si  nous  passons  aux  applications  de  la  méthode  de 
M.  Jaccoud,  nous  trouverons  également  des  objections  à 
formuler.  Parcourez  dans  son  ensemble  la  table  de  son 
Traité  de  pathologie  interne,  et  vous  serez  immédiatement 
frappés  des  imperfections  choquantes  de  la  classification 
adoptée  par  l'auteur. 

D'abord,  dans  une  bonne  classification,  les  différentes 
classes  doivent  être  bien  séparées  les  unes  des  autres,  et 
l'on  ne  doit  pas  être  exposé  à  retrouver  la  même  espèce 
dans  des  classes  différentes.  Or,  M.  Jaccoud  n'obéit  pas 
du  tout  à  cette  règle  quand  il  oppose  les  maladies  géné- 
rales aux  maladies  locales,  car  les  maladies  locales  se 
retrouvent  dans  les  maladies  générales.  Il  n'y  a  pas  oppo- 
sition entre  les  maladies  générales  et  les  maladies  locales  : 
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les  dernières  sont  des  parties  des  premières,  et  ne  devraient 
pas,  par  suite,  former  de  classes  distinctes. 

Ainsi,  par  exemple,  la  pneumonie  caséeuse  est  dans 
une  classe,  et  puis  la  scrofule,  bien  loin  de  là,  dans  une  autre 
classe.  Il  semble  dès-lors  que  ce  sont  là  deux  maladies 
bien  distinctes,  bien  différentes.  Or,  rien  n'est  moins  vrai: 
la  pneumonie  caséeuse  est  une  des  localisations,  une  des 
manifestations  de  la  scrofule. 

Voilà,  ce  me  semble,  un  vice  capital  de  méthode  qui 
n'aurait  pas  dû  échapper  à  M.  Jaccoud,  lui  qui  reprochait 
aux  anciens  de  n'avoir  pas  une  base  univoque  de  classifi- 
cation. 

M.  Jaccoud  n'a  pas  osé  pousser  son  principe  dans  toutes 
ses  conséquences  logiques,  autrement  il  n'avait  qu'une 
ressource  :  c'était  de  nier  les  maladies  générales.  11  n'a  pas 
pu  le  faire  j  il  l'a  essayé  cependant,  car  il  en  a  supprimé  le 
plus  possible. 

La  syphilis  n'a  pas  la  moindre  place  dans  son  livre.  On 
me  répondra  peut-être  que  c'est  là  de  la  pathologie  externe  : 
dans  une  certaine  limite  cependant.  Mais  la  tuberculose, 
la  diathèse  tuberculeuse  et  la  diathèse  cancéreuse,  voilà 
bien  de  la  pathologie  médicale  ?  Eh  bien  !  l'histoire  de  ces 
maladies  n'est  pas  dans  le  Traité  de  M.  Jaccoud.  11  faut, 
pour  se  faire  une  idée  du  cancer,  chercher  le  cancer  du  pou- 
mon d'un  côté,  celui  de  la  plèvre  un  peu  plus  loin,  celui  de 
l'estomac  beaucoup  plus  loin,  etc.  Et  de  même  pour  la 

phthisie  tuberculeuse,  la  méningite  tuberculeuse qui 

sont  séparées  par  de  longs  intervalles.  Comprenez-vous  que 
quand  on  est  obligé,  par  sa  méthode,  à  disjoindre  ainsi  des 
questions  aussi  importantes,  on  puisse  se  moquer  des 
anciens,  qui  forçaient  le  lecteur  à  courir  d'un  chapitre  à 
l'autre  pour  constituer  l'histoire  des  maladies  pulmo- 
naires ? 

Quand  il  ne  veut  pas  éparpiller  ainsi  l'histoire  d'une  ma- 
ladie générale,  M.  Jaccoud  la  violente  et  la  fait  entrer  de 
force  dans  une  de  ses  classes  de   maladie  locale.  C'est 
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ainsi  que  nous  trouvons  le  rhumatisme  et  la  goutte  dans 
les  maladies  de  l'appareil  locomoteur. 

Franchement,  je  le  demande  ici  à  tous  ceux  d'entre 
vous  qui  ont  fait  déjà  un  peu  de  clinique,  est-ce  une  idée 
vraie,  une  idée  acceptable  que  de  considérer  le  rhuma- 
tisme et  la  goutte  comme  des  maladies  locales,  comme  des 
maladies  de  l'appareil  locomoteur?  Gomment  compren- 
drez-vous  l'endocardite  rhumatismale,  la  goutte  viscérale, 
tous  les  traits  qui  font  l'essence  même  de  ces  maladies  ? 
Ou  vous  ne  les  admettrez  pas,  et  vous  serez  en  contradic- 
tion avec  les  faits  ;  ou  vous  les  admettrez,  et  vous  serez 
inconséquents  avec  votre  méthode  et  votre  classification. 

Était-ce  bien  encore  le  cas  d'accuser  les  anciens  de  met- 
tre la  goutte  à  côté  du  mal  de  dents,  pour  en  arriver  à  la 
mettre  dans  les  maladies  de  l'appareil  locomoteur?  L'un  ne 
voit  dans  cette  grande  diathèse  que  la  douleur,  l'autre  n'y 
voit  que  la  localisation  articulaire.  Une  opinion  n'est  guère 
plus  vraie  que  l'autre. 

Vous  voyez.  Messieurs,  que  la  méthode  et  les  classifica- 
tions de  M.  Jaccoud  ne  sont  inattaquables  ni  dans  leur 
principe  ni  dans  leur  application.  Elles  sont  passibles  de 
nombreuses  objections,  et  assez  souvent  des  objections 
mêmes  que  le  professeur  de  Paris  a  adressées  aux  méthodes 
anciennes. 

Est-ce  à  dire  que  cette  étude  des  maladies  par  appareils 
n'ait  pas  ses  avantages?  Certes  non.  Cette  méthode  a  de 
grands  avantages,  que  M.  Jaccoud  a  du  resteirès-bien  com- 
pris et  exposés;  s'il  ne  lui  avait  assigné  que  cette  qualité, 
nous  n'aurions  eu  qu'à  l'approuver  entièrement.  C'est 
l'exagération  et  la  généralisation  que  nous  blâmons. 

L'immense  avantage  de  cette  méthode,  c'est  de  mettre 
parfaitement  en  rapport  les  symptômes  et  les  lésions,  c'est 
de  faciliter  extrêmement  l'étude  de  la  séméiologie  et  de  la 
physiologie  pathologique  des  organes. 

Les  symptômes  en  efi'et,  nous  ne  faisons  aucune  diffi- 
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culte  de  le  reconnaître,  tiennent  surtout  au  siège  de  la  ma- 
ladie beaucoup  plus  qu'à  sa  nature.  On  peut  souscrire  à 
ce  principe,  posé  par  M.  Jaccoud,  que  :  «  quelle  que  soit  la 
nature  de  la  maladie,  les  symptômes  sont  toujours  conte- 
nus dans  la  sphère  des  attributions  fonctionnelles  de 
l'organe  lésé,  qu'ils  y  sont  rigoureusement  adéquats,  et 
que  les  dissemblances,  issues  de  la  différence  de  nature,  ne 
portent  que  sur  l'enchaînement  et  la  marche  des  phéno- 
mènes, ou  bien  sur  les  éléments  morbides  communs  ».  Je 
ne  veux  pas  même  faire  des  réserves  sur  le  caractère  un 
peu  absolu  de  la  proposition,  et  je  l'accepte. 

Il  est  en  effet  évident  que  la  toux,  le  râle  sous-crépitant 
d'un  côté,  les  convulsions  et  les  paralysies  de  l'autre,  ont 
une  valeur  séméiologique  beaucoup  plus  importante  pour 
le  siège  que  pour  la  nature  de  la  maladie,  quand  on 
prend  les  phénomènes  en  eux-mêmes.  Pour  bien  saisir  la 
géographie  de  la  moelle  ou  du  cerveau,  pour  apprendre  à 
localiser  leurs  lésions,  il  faut  envisager  toutes  leurs  mala- 
dies dans  leur  ensemble,  sans  faire  actuellement  attention 
à  leur  nature.  C'est  du  reste  ce  que  nous  avons  fait  dans  le 
cours  de  l'an  dernier. 

La  méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ont  donc 
un  avantage  réel  pour  bien  faire  connaître  un  côté,  un 
point  de  la  pathologie ,  le  côté  séméiologique,  le  rapport 
des  symptômes  aux  lésions.  Seulement,  comme,  d'après 
moi,  toute  la  pathologie  n'est  pas  là,  comme  on  n'a  pas  tout 
fait  quand  dans  un  cas  clinique  on  a  établi  la  correspon- 
dance entre  les  symptômes  et  les  lésions,  je  crois  que  la 
méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ne  suiSsent  pas, 
et  qu'il  exagère  quand  il  en  fait  la  méthode  et  la  classifi- 
cation générales  et  définitives  en  pathologie  interne.  C'est 
cette  exagération  que  je  combats. 

Le  but  final  du  médecin,  du  pathologiste  et  du  clinicien, 
est  toujours  de  guérir  autant  que  possible,  de  traiter  le 
malade.  Or,  pour  traiter  une  maladie,  il  ne  suffit  pas  d'en 
connaître  le  siège  anatomique.  Qui  sufficit  ad   cognoscen- 
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dum  siofficit  ad  curandum :  c'est  vrai  ;  mais  il  faut  con- 
naître à  fond,  complètement,  et  la  méthode  de  M.  Jaccoud 
ne  permet  pas  d'arriver  à  cette  connaissance  complète  de 
la  maladie. 

Que  pouvons-nous  donc,  dès  à  présent,  conclure  de  cette 
première  partie  de  notre  leçon,  dans  laquelle  nous  avons 
plus  critiqué  qu'édifié  ? 

Nous  ne  concluons  pour  le  moment  qu'une  chose,  c'est 
qu'il  y  a  exagération  dans  les  accusations  portées  par 
M.  Jaccoud  contre  les  méthodes  anciennes,  et  exagération 
dans  les  éloges  décernés  par  M.  Jaccoud  aux  méthodes 
modernes.  Dans  la  classification  nosologique  et  dans  la 
classification  anatomique,  il  y  a  du  bon;  l'une  et  l'autre 
peuvent  rendre  des  services;  chacune  éclaire  un  côté  delà 
question  ;  elles  doivent  se  compléter  et  non  se  remplacer. 

Voilà  l'idée  qu'il  nous  reste  maintenant  à  vous  dévelop- 
per, en  vous  disant  comment,  d'après  les  idées  montpel- 
liéraines,  nous  concevons  la  méthode  et  les  classifications 
en  pathologie  interne. 

Pour  cela,  il  faut  vous  rappeler  bien  exactement  la 
véritable  notion  de  la  maladie.  Tout  découle  de  là. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  la  maladie,  c'est  ce  que 
nous  appelons  le  symptôme,  c'est  le  dérangement  des 
fonctions  physiologiques.  C'est  lace  qui  frappe  le  malade, 
ce  sur  quoi  il  attire  tout  d'abord  l'attention  du  médecin  ; 
aussi  est-ce  la  base  des  classifications  du  vulgaire  et  de  la 
science  à  ses  débuts. 

Pour  tout  le  public,  les  douleurs,  les  convulsions,  sont 
des  maladies  ;  pour  bien  des  médecins  encore,  la  paraplégie 
en  est  une  autre,  et  pour  presque  tous  l'épilepsie  en  est  une. 

Les  symptômes  sont  en  effet  un  élément  de  la  maladie  ; 
mais  ce  n'est  pas  toute  la  maladie,  ce  n'est  que  la  mani- 
festation extérieure.  Ainsi,  dans  l'intervalle  de  deux  accès 
de  fièvre,   toutes   les   fonctions   physiologiques   peuvent 
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s'accomplir  très-régulièrement  ;  entre  deux  crises  de  goutte 
ou  deux  attaques  de  rhumatisme,  rien  ne  révèle  à  l'obser- 
vateur la  maladie,  qui  existe  cependant,  qui  existe  si  bien 
que  si  on  laisse  faire  les  choses,  la  fonction  pathologique 
viendra,  en  son  moment,  révéler  bruyamment  que  le  sujet 
était  bien  réellement  malade  et  aurait  dû  être  traité. 

En  dehors  de  ces  cas  oii  la  maladie  existe  sans  s^mptô- 
mes,  que  de  fois  vous  avez  dû  voir  l'absence  de  relation 
qu'il  y  a  entre  la  gra\dté  des  symptômes  et  la  gravité  de 
la  maladie.  Comme  Jaumes  l'a  très-bien  fait  remarquer, 
une  phthisie  pourra  évoluer  d'une  manière  presque  latente 
pendant  un  certain  temps,  tandis  qu'une  simple  crise  névro- 
pathique  pourra  se  produire  avec  l'appareil  le  plus  drama- 
tique et  le  p^lus  bruyant. 

Vous  voyez  donc,  Messieurs,  que  si  les  symptômes  sont 
un  élément  de  la  maladie,  ils  ne  sont  pas  toute  la  maladie. 
On  aurait  tort  de  définir  la  maladie  :  un  dérangement  des 
fonctions  physiologiques  ;  il  faut  chercher  ailleurs  l'essence 
de  la  maladie. 

Du  reste,  pour  qu'une  fonction  soit  altérée,  il  faut  que 
l'organe  qui  en  est  le  siège  soit  lui-même  altéré.  Le  trou- 
ble de  k  fonction  suppose  le  trouble  de  l'organe,  et  nous 
trouvons  ainsi  un  nouvel  élément  de  la  maladie  qui  est 
déjà  plus  profond  que  le  précédent ,  mais  qui  n'est  pas 
encore  cependant ,  quoi  qu'on  en  dise ,  l'essence  même  de 
la  maladie. 

Quand  je  dis  que  tout  symptôme  fonctionnel  suppose  une 
altération  de  l'organe,  je  prends  le  mot  altération  dans 
son  sens  le  plus  large  ;  je  ne  veux  pas  dire  qu'il  y  ait  tou- 
jours, nécessairement,  ce  que  nous  appelons  une  lésion 
anatomique.  —  Les  anciens  admettaient  les  troubles  pure- 
ment fonctionnels,  purement  dynamiques,  et,  au  moins 
jusqu'à  nouvel  ordre,  nous  n'avons  pas  le  droit  de  trouver 
qu'ils  aient  eu  tort. 

Ainsi,  dans  la  névralgie,    dans    la  pleurodynie,    dans 
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toutes  les  névroses,  il  n'y  a  pas  de  lésion  anatomique 
connue  de  l'organe  malade.  Mais  il  y  a  toujours  une  alté- 
ration :  l'organe  n'est  évidemment  pas  dans  son  état  nor- 
mal, puisqu'il  ne  fonctionne  pas  normalement  ;  il  y  a 
altération,  mais  altération  purement  dynamique. 

Le  fer  aimanté  diffère  bien  par  ses  propriétés  du  fer 
avant  son  aimantation ,  et  cependant  rien  n'a  changé  dans 
sa  texture,  dans  sa  nature  chimique.  De  même  entre  un 
morceau  de  fer  à  10°  et  un  morceau  de  fer  à  100°:  c'est 
toujours  du  fer  ;  il  n'y  pas  de  lésion  anatomique,  et  cepen- 
dant l'un  est  chaud  et  l'autre  ne  l'est  pas.  C'est  la  force, 
c'est  le  mouvement  contenus  dans  le  fer  qui  ont  changé  ; 
c'est  son  état  physique  et  non  son  état  chimique;  il  est  le 
siège  d'une  altération  dynamique,  non  d'une  altération 
anatomique.  Cet  exemple  vous  fait  voir  que  les  altérations 
dynamiques  n'ont  rien  de  contradictoire  à  la  science  con- 
temporaine. Le  nerf  affecté  de  névralgie  peut  ne  pas  différer 
anatomiquement  du  nerf  sain,  et  ses  propriétés  peuvent 
cependant  avoir  changé. 

Cette  courte  digression  était  nécessaire  pour  vous  faire 
comprendre  comment  j'admets  que  derrière  les  symptômes 
fonctionnels  ilpeuty  avoir,  suivant  les  cas,  soit  une  altéra- 
tion anatomique,  soit  une  altération  dynamique.  Mais  enfin, 
d'une  nature  ou  d'une  autre,  il  y  a  toujours  altération,  en 
prenant  le  mot  dans  son  sens  le  plus  large. 

Dans  toute  maladie  donc,  il  y  a  non-seulement  déran- 
gement des  fonctions  physiologiques,  mais  encore  altéra- 
tion d'un  ou  plusieurs  organes.  Ce  sont  là  des  éléments 
essentiels.  Mais  est-ce  tout?  L'analyse  est-elle  terminée 
là,  et  avons-nous  enfin  trouvé  là  l'essence  même,  la  nature 
intime  de  la  maladie  elle-même?  Je  ne  le  crois  pas. 

L'altération  de  l'organe,  comme  le  dérangement  de  la 
fonction,  est  une  manifestation  de  la  maladie,  mais  ce  n'est 
pas  la  maladie. 

Ce  qui  le  prouve,  c'est  d'abord  que  certaines  maladies 
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ont  des  moments  de  silence  symptomatiqiie  complet,  dont 
nous  parlions  tout  à  l'heure.  Quelle  est  l'altération  organi- 
que entre  deux  poussées  de  goutte,  entre  deux  accès  de 
fièvre  intermittente?  Elle  est  parfaitement  inconnue,  car 
les  urates  peuvent  ne  pas  être  en  excès  et  la  rate  avoir 
son  volume  normal.  On  peut  répondre  à  cet  argument  que 
la  lésion  sera  découverte  plus  tard  ;  c'est  une  pure  hypo- 
thèse qu'une  science  positiviste  ou  seulement  positive  ne 
peut  pas  accepter.  Je  l'admets  cependant  pour  le  moment. 

Mais  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément  es- 
sentiel de  la  maladie,  à  chaque  lésion  organique  distincte 
devrait  correspondre  une  maladie  distincte  ;  à  des  lésions 
organiques  identiques  devrait  correspondre  une  maladie 
identique  ;  la  lésion  devrait  caractériser  la  maladie.  Or, 
peut-on  dire  qu'il  en  soit  ainsi? 

Au  commencement  de  ce  siècle,  dans  l'enthousiasme  de 
ses  premiers  essais ,  l'anatomie  pathologique  crut  avoir 
définitivement  résolu  le  problème  :  chaque  maladie  avait 
une  lésion  bien  distincte  qui  la  caractérisait  de  tous  points. 
C'est  l'époque  oii  Laënnec  fondait  l'unité  de  la  tuber- 
culose sur  l'unité  de  la  lésion.  Bientôt  même  le  triom- 
phe de  cette  idée  fut  plus  complet  encore  ;  dès  ses  pre- 
mières applications  en  médecine,  le  microscope  trouva  une 
cellule,  un  élément  spécial,  distinct,  qui  caractérisait  cha- 
que maladie  :  le  cancer  avait  sa  cellule,  le  tubercule  la 
sienne,  et  il  était  impossible  de  les  confondre  avec  autre 
chose.  La  base  de  la  nosologie  était  trouvée  ;  il  était  inutile 
de  chercher  plus  loin  :  chaque  maladie  était  caractérisée 
par  sa  lésion  macroscopique  et  microscopique. 

A  ce  moment-là,  il  eût  peut-être  été  difficile  de  soutenir 
devant  des  médeciDs  de  l'époque  que  la  lésion  n'était  pas 
l'élément  essentiel  de  la  maladie.  Mais  depuis  lors,  les 
choses  ont  bien  changé.  L'anatomie  pathologique  et  l'his- 
tologie ,  par  le  progrès  même  de  leur  magnifique  évolu- 
tion, restent  de  plus  en  plus  dans  leur  domaine  propre  et 
abdiquent  la  prétention  de  légiférer  en  pathologie. 
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Pour  poursuivre  Texemple  de  tout  à  Theure,  l'unité  ana- 
tomique  de  la  tuberculose  semblait  bien  établie  par  les 
rechercbes  macroscopiques  de  Laënnec  et  les  études  histo- 
logiques  de  Lebert,  quand  Virchow  et  TEcole  allemande 
vinrent  démontrer  que  la  matière  tuberculeuse,  ce  que  nous 
appelons  aujourd'hui  la  matière  caséeuse,  n'a  rien  de  spé- 
cial ,  qu'elle  se  retrouve  dans  une  foule  de  circonstances 
banales,  qu'elle  ne  peut  donc  pas  caractériser  une  maladie. 
Mais  Yirchow  n'abandonnait  pas  cependant  la  doctrine  ana- 
tomique,  et  cette  lésion  spéciale  qu'il  ne  trouvait  plus  dans 
la  matière  caséeuse,  il  la  trouve  dans  la  granulation  tu- 
berculeuse. Et  alors,  violentant  les  faits  et  la  clinique 
pour  les  soumettre  à  son  système  anatomique,  il  crée  la 
dualité  de  la  phthisie.  Il  était  conséquent,  remarquez-le 
bien,  avec  les  principes  nosologiques  de  Laënnec.  Laënnec 
avait  dit  :  La  phthsie  est  une,  parce  que  sa  lésion  est  une  ; 
Yirchow  répliquait  :  La  lésion  est  double,  donc  la  phthisie 
est  double. 

Et  cependant  le  bon  sens  clinique  protestait  contre  cette 
division  de  la  phthisie.  Les  cliniciens  français  s'efforcent, 
avec  Hérard  et  Gornil,  de  tout  sauver  en  soutenant  qu'il  y 
a  toujours  des  granulations  tuberculeuses,  même  dans  les 
pneumonies  caséeuses,  où  l'on  n'en  trouve  pas.  Mais  ce  n'é- 
tait là  qu'une  hypothèse,  je  dirai  presque  un  subterfuge, 
aussi  facile  à  réfuter  qu'à  invoquer.  —  Et  cependant  la 
tuberculose  est  une,  répétaient  les  cliniciens. 

Enfin,  une  Ecole  histologique  contemporaine,  à  la  tète  de 
laquelle  il  faut  placer  Grancher,  est  venue  nous  donner 
une  nouvelle  solution  de  la  question.  11  y  a  toujours  du 
tubercule,  même  dans  la  pneumonie  caséeuse  ;  seulement 
c'est  un  tubercule  infiltré.  Or,  savez-vous,  Messieurs,  ce  que 
c'est  que  le  tubercule  infiltré  ?  C'est  du  tissu  embryonnaire 
diffus,  c'est  du  tissu  inflammatoire  à  la  première  période. 
De  telle  sorte  que  l'on  revient  àTunité  de  la  phthisie,  non 
pas  à  la  manière  de  Laënnec,  mais  à  la  manière  de  Brous- 
sais,  en  reconnaissant  q-ue  derrière  cette  grande  unité  cli- 
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nique  il  n'y  a  histologiquement  qu'une  inflammation  vul- 
gaire, banale,  commune. 

Ainsi,  à  l'heure  qu'il  est,  la  tuberculose  n'a  plus  de  lé- 
sion spécifique,  caractéristique;  sa  lésion  est  une  lésion 
banale,  et  la  compression  de  l'artère  pulmonaire  par  une 
tumeur  peut  mécaniquement  produire  la  même  lésion  dans 
le  poumon  que  la  diathèse  tuberculeuse  héréditaire.  Si 
vous  admettez  que  la  lésion  est  la  caractéristique  de  la 
maladie,  il  faudrait  identifier  les  deux  maladies ,  ce  qui 
est  absurde. 

Je  ne  crains  pas  d'être  démenti  par  les  histologistes  les 
plus  convaincus  et  les  plus  progressistes  en  disant  qu'au- 
jourd'hui il  n'y  a  pas  une.  seule  maladie  qui  puisse  être 
caractérisée  par  sa  lésion  seule.  Il  n'y  a  pas  plus  de  lésion 
pathognomonique  qu'il  n'y  a  de  symptôme  pathognomo- 
nique. 

Tout  récemment  encore,  M.  Lancereaux  a  étudié  une 
artérite  spéciale  aux  syphilitiques.  Croyez-vous  que  les 
caractères  histologiques  soient  spéciaux?  Pas  du  tout.  A 
voir  une  préparation,  vous  croiriez  de  l'athérome  sénile  ou 
alcoolique.  Il  faut  se  baser  sur  le  siège,  la  marche,  les  an- 
técédents, etc.,  pour  en  déchiffrer  la  nature.  Et  cependant 
la  syphilis  ne  doit  pas  être  confondue  par  le  pathologiste 
avec  la  sénilité  ou  l'alcoolisme.  C'est  toutefois  ce  qu'il 
devrait  faire  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément 
essentiel  et  caractéristique  de  la  maladie. 

Cet  argument  me  paraît  convaincant  ;  je  vous  demanderai 
cependant  la  permission  de  vous  en  présenter  un  autre, 
parce  que  la  question  est  capitale. 

Quand  même  l'avenir  réserverait  de  nouvelles  surprises 
et  permettrait  de  découvrir  un  jour,  dans  la  syphilis,  par 
exemple,  une  lésion  spéciale,  unique,  tout  à  fait  caracté- 
ristique, dans  un  coin  inexploré  de  l'économie ,  je  dis 
qu'une  lésion  organique,  quelle  qu'elle  soit,  la  lésion  d'un 
organe  particulier,  quel  qu'il  soit,  ne  peut  pas  rendre  compte 
II.  2 
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de  la  maladie.  Car  la  maladie,  Messieurs,  n'est  pas  un  fait 
local  ;  c'est  un  acte  vital,  et  comme  tel,  elle  a  son  origine 
et  son  point  de  départ  dans  l'activité  vivante  elle-même, 
prise  dans  son  ensemble  et  dans  son  unité,  et  non  dans  telle 
ou  telle  de  ses  parties. 

Prenez  la  pneumonie  elle-même,  ce  type  de  la  maladie 
locale  en  apparence  :  croyez-vous  que  le  poumon  seul  est 
malade  chez  cet  individu,  et  que  l'ensemble  de  l'économie 
n'est  pas  influencé  par  la  causa  morbifique  ?  Ce  serait  une 
profonde  erreur.  L'agent  morbigène  agit  sur  l'économie  ; 
il  impressionne  l'activité  vivante,  et  cette  activité  vivante, 
dans  son  unité  et  sa  spontanéité,  réalise  la  pneumonie, 
comme  chez  un  autre  individu  exposé  au  même  courant 
d'air  elle  réalisera  une  angine  ou  même  un  accès  de  fièvre. 
Avant  l'inflammation  du  poumon,  il  y  a  eu  altération  de 
la  force  vitale  ;  je  puis  bien  employer  ce  mot,  quoiqu'il 
fasse  peur  et  qu'on  tourne  habituellement  autour  de  lui  en 
disant  :  organisme,  économie,  unité  vivante,  etc. 

Oui,  Messieurs,  vous  ne  comprendrez  cette  grande  unité, 
cette  remarquable  synergie  qui  est  le  fond  de  toute  mala- 
die, aiguë  ou  chronique,  que  si  vous  placez  dans  la  force 
vitale  elle-même  le  principe  et  le  point  de  départ  de  la 
maladie,  le  mot  «  force  vitale  »,  ai-je  besoin  de  le  répé- 
ter? n'entraînant  aucune  idée  ontologique,  encore  moins 
substantielle,  exprimant  seulement  le  fait  de  l'unité  et  de 
la  spontanéité  qui  se  retrouve  au  fond  de  tous  les  actes  de 
l'organisme  humain,  soit  à  l'état  physiologique,  soit  à 
l'état  pathologique. 

Dès-lors,  vous  le  voyez,  l'altération  fonctionnelle  est 
importante,  la  lésion  organique  est  importante;  mais  l'une 
et  l'autre  sont  des  manifestations  de  la  maladie,  qui  est 
primitivement  et  avant  tout  une  lésion  de  l'activité  vivante. 
Comme  a  dit  Jaumes,  «  toute  maladie  commence  avec  la 
lésion  de  la  force  et  finit  avec  elle.  Cette  lésion  est  donc 
le  trait  constant,  essentiel,  caractéristique  par-dessus  tous 
les  autres La  cause  génératrice  de  la  maladie  est  la 
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cause  vitale   modifiée,   placée  dans  une  situation  anor- 
male. » 

Ily  a  donc  plusieurs  choses  dans  une  maladie  :  1°  T  alté- 
ration vitale,  qui  est  primitive  ;  2°  la  lésion  organique  et  la 
lésion  fonctionnelle,  qui  sont  des  manifestations.  Pour 
nous  servir  commodément  de  ces  données,  il  est  bon  de 
désigner  chacun  de  ces  éléments  par  un  nom.  Pour  parler 
le  langage  de  T École,  l'altération  primitive  de  l'unité 
vivante  est  Vétat  morbide  ;  la  lésion  organique  et  Taltération 
fonctionnelle  sont  des  actes  morbides.  Distinction  capitale, 
Messieurs,  et  qui  est  le  corollaire  naturel  de  la  notion  mont- 
pelliéraine  de  la  maladie.  La  s-\q)hilis  est  un  état  morbide  ; 
l'adénite  et  les  douleurs  ostéocopes  sont  des  actes  mor- 
bides. 

Nous  vous  paraissons  peut-être.  Messieurs,  nous  être 
beaucoup  écarté  du  but  primitif  de  cette  leçon,  de  la  mé- 
thode et  des  classifications  en  pathologie  interne.  Non, 
Messieurs ,  nous  y  revenons;  et  vous  allez  voir  que  ces 
grands  principes  nous  étaient  indispensables  pour  aller  plus 
loin. 

La  pathologie  interne  est,  vous  le  savez,  cette  partie  des 
sciences  médicales  qui  s'occupe  de  l'étude  des  maladies. 
Il  faut  qu'elle  étudie  la  maladie  en  entier,  qu'elle  apprenne 
à  connaître  les  états  morbides  et  les  actes  morbides.  La 
distinction  que  nous  avons  établie  entre  ces  deux  élé- 
ments de  la  maladie  entraîne  nécessairement  une  distinc- 
tion dans  les  classifications  à  leur  adapter.  Il  faut  avoir 
une  classification  pour  les  actes  morbides  et  une  classifi- 
cation pour  les  états  morbides  ;  la  même  ne  peut  pas  servir 
pour  des  choses  aussi  différentes. 

Vous  pouvez  bien  voir  maintenant  la  faute  de  logique 
commise  par  M.  Jaccoud  et  ceux  qui  l'imitent  :  ils  confon- 
dent les  états  et  les  actes  morbides  dans  une  même  classi- 
fication, et  ils  font  ainsi  des  espèces  différentes  de  maladies 
tout  artificielles  et  rentrant  les  unes  dans  les  autres.  Ainsi, 
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pour  reprendre  l'exemple  que  nous  avons  déjà  cité,  la 
pneumonie  caséeuse  est  pour  lui  une  espèce  et  la  scrofulose 
une  autre.  C'est  là  une  erreur  :  la  scrofulose  est  un  état 
morbide  et  les  pneumonies  ne  sont  que  des  actes  morbides. 
Si  M.  Jaccoud  avait  fait  la  distinction  fondamentale  dont 
nous  parlons,  il  n'aurait  pas  placé  la  goutte  dans  les  mala- 
dies de  l'appareil  locomoteur  ;  il  l'aurait  classée  dans  les 
états  morbides,  tout  en  étudiant  les  arthrites  dans  les 
actes  morbides  de  l'appareil  locomoteur. 

Voilà  donc  un  premier  point  établi  :  il  faut  admettre 
en  pathologie  plusieurs  classifications  qui  doivent  rester 
distinctes  puisqu'elles  visent  des  objets  distincts.  Un  mot 
sur  le  principe  de  chacune  de  ces  classifications. 

Les  actes  morbides  sont  de  deux  espèces  :  anatomiques 
et  fonctionnels.  Chaque  catégorie  a  sa  classification. 

Pour  classer  les  actes  morbides  anatomiques,  vous  pren- 
drez naturellement  pour  base  la  lésion  anatomique  elle- 
même  ;  vous  étudierez  la  congestion,  l'anémie,  l'inflam- 
mation, rhémorrhagie,  etc.,  en  général,  puis  dans  les 
divers  tissus,  les  divers  organes,  etc.  • 

Pour  classer  les  actes  morbides  fonctionnels,  il  vaut 
mieux  prendre  pour  base  les  grands  appareils  de  l'écono- 
mie et  étudier  successivement  la  physiologie  pathologique 
de  chacun  de  ces  appareils.  Ainsi,  pour  le  système  ner- 
veux, on  étudiera  les  convulsions,  les  névralgies,  etc.  ; 
pour  l'appareil  urinaire,   l'albuminurie,  la  polyurie,  etc. 

Le  classement  des  états  morbides  est  plus  important, 
mais  aussi  plus  compliqué.  Les  états  morbides  ne  sont  pas, 
en  efî"etj  caractérisés  par  un  seul  signe,  soit  lésion,  soit 
symptôme,  qui  puisse  servir  de  base  à  une  classification. 
11  faut  faire  un  peu  comme  en  histoire  naturelle ,  il  faut 
prendre  en  considération  tout  un  ensemble  de  signes, 
mais  en  ayant  soin  de  les  hiérarchiser. 

Les  éléments  de  cette  détermination  seront  l'étiologie, 
la  marche  des   symptômes  et  des  lésions,  le  traitement. 
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c'est-à-dire  Thistoire  cliniqne  tout  entière.  Je  les  ai  énii- 
mérés  là  dans  leur  ordre  hiérarchique. 

L'étiologie,  dans  les  cas  où  elle  sert,  donne  des  ren- 
seignements de  premier  ordre.  Ainsi,  la  variole,  lasyphi- 
hs,  r impaludisme,  sont  absolument  caractérisés  par  la 
spécialité  de  leur  cause ,  de  l'agent  morhifiqiie.  Jaumes 
l'a  très-bien  dit:  Ce  qui  caractérise  essentiellement  les 
natures  morbides  est  la  lésion  la  plus  élevée  dans  l'ordre 
de  causalité. 

Ensuite  vous  tiendrez  compte  de  la  marche  des  sym- 
ptômes et  des  lésions.  Un  symptôme  pris  à  part,  une  lésion 
considérée  en  elle-même ,  n'est  jamais  caractéristique 
d'une  maladie  quelconque.  Mais  la  succession ,  le  mode 
d'évolution  des  symptômes  et  des  lésions  est  le  plus  sou- 
vent un  puissant  élément  de  caractéristique.  Le  frisson,  la 
fièvre,  la  sueur,  sont  des  phénomènes  communs  à  bien 
des  maladies  ;  mais  leur  succession  régulière  à  intervalles 
réglés  peut  servir  à  caractériser  l' impaludisme. 

Enfin ,  le  traitement  peut  aussi  serw  à  caractériser 
une  espèce  morbide.  No.turam  morhorum  curationes  os- 
tendunt.  C'est  ainsi  que  M.  Anglada  appelle  flè'^Te  à  quin- 
quina le  groupe  des  maladies  paludéennes ,  parce  qu'en 
effet  le  succès  du  quinquina  dans  leur  traitement  est  l'un 
des  traits  les  plus  caractéristiques  de  leur  histoire. 

Ce  n'est  donc  pas  sur  un  seul  signe,  mais  sur  cet  en- 
semble de  signes  hiérarchisés  que  vous  baserez  votre 
classification  des  états  morbides.  Rappelez-vous  ce  grand 
principe,  que  l'avenir  ne  démentira  certainement  pas  :  tout 
système  qui  vous  propose  de  classer  les  maladies  en  se 
basant  sur  un  seul  ordre  de  signes  est  faux  et  est  anti- 
clinique. 

Vous  voyez  donc.  Messieurs,  qu'il  n'y  a  pas  une  seule 
classification  en  pathologie  interne;  il  y  en  a  trois.  — 
M.  Jaccoud  en  a  très-bien  décrit  et  appliqué  ime,  la  seconde  ; 
mais  il  n'a  vu  que  celle-là,  et  c'est  pour  cela  qu'il  a  mis 
la  goutte  dans  les  maladies  locales. 
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Il  y  a  trois  classifications  :  la  classification  anatomiqiie, 
la  classification  physiologique  et  la  classification  nosolo- 
gique.  Et  il  n'y  a  pas  à  les  comparer  entre  elles,  à  savoir 
quelle  est  la  meilleure,  à  dire  que  la  nosologique  doit  être 
laissée  aux  rétrogrades  et  que  l'anatomique  est  celle  de 
l'avenir.  Ces  trois  classifications  n'ont  rien  à  voir  entre 
elles;  elles  sont  indépendantes  et  s'appliquent  à  des  ob- 
jets diS'érents  :  les  classifications  anatomique  et  physiolo- 
gique ont  trait  aux  actes  morbides,  et  la  classification 
nosologique  aux  états  morbides. 

Gela  dit  sur  les  classifications,  passons  maintenant  à  la 
méthode . 

Cette  multiplicité  dans  les  classifications  entraîne  néces- 
sairement une  grande  diflBculté  de  méthode.  Car  pour  être 
complet  et  faire  de  la  pathologie  interne  vraie,  il  faut  en- 
visager les  maladies  sous  tous  ces  aspects  différents  ;  sous 
chacun  d'eux  en  effet  il  y  a  quelque  chose  à  apprendre  que 
l'on  ne  verrait  pas  dans  l'autre  classification.  Il  y  aura 
donc  plusieurs  méthodes  en  pathologie  interne,  comme  il 
y  a  plusieurs  classifications.  Et,  je  nie  hâte  de  vous  le 
dire,  nous  n'aurons  pas  à  chercher  parmi  les  méthodes 
quelle  est  la  meilleure  :  elles  sont  indépendantes  et  sont 
toutes  également  nécessaires.  Pour  que  vous  sachiez  bien 
votre  pathologie  interne,  il  faut  que  vous  l'envisagiez  suc- 
cessivement suivant  les  trois  méthodes  ;  il  faut  que  le  pro- 
fesseur ou  les  professeurs  chargés  de  cet  enseignement 
vous  présentent  la  science  avec  les  diverses  méthodes. 

Cela  va  peut-être  effrayer  un  peu  ceux  qui  sont  au  début 
de  leurs  études  ;  mais  il  vaut  mieux  savoir  cela  d'avance 
que  la  veille  de  son  examen. 

Il  y  a  autant  de  méthodes  pour  enseigner  la  pathologie 
interne  qu'il  y  a  de  classifications  ;  il  y  en  a  donc  trois  : 
deux  méthodes  analytiques,  qui  sont  la  méthode  anatomi- 
que et  la  méthode  physiologique;  et  une  méthode  synthéti- 
que, qui  est  la  méthode  nosologique. 
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Dans  la  méthode  anatomique,  vous  prendrez  successive- 
ment chacune  des  lésions,  classées  comme  nous  l'avons  dit  ; 
vous  l'envisagerez  en  elle-même,  puis  vous  la  suivrez  dans 
les  divers  tissus,  dans  les  différents  organes,  et  alors  vous 
établirez  les  rapports  de  cette  lésion  avec  les  symptômes 
qui  lui  correspondent  et  avec  les  états  morbides  qui  l'en- 
gendrent :  c'est  un  peu  la  méthode  suivie  par  Grisolle. 
Ajoutez-y  une  base  anatomo-pathologique  plus  large  et 
plus  complète,  et  vous  verrez  tout  ce  que  peut  donner  ce 
mode  d'enseignement. 

Dans  la  méthode  physiologique,  vous  envisagez  succes- 
sivement chacun  des  grands  appareils,  son  fonctionnement 
normal  et  pathologique ,  les  rapports  que  ce  fonctionne- 
ment pathologique  a  avec  les  lésions  anatomiques  et  avec 
les  états  morbides  :  c'est  la  méthode  de  M.  Jaccoud. 

Enfin ,  dans  la  méthode  nosologique ,  vous  étudiez 
toutes  les  vraies  maladies,  tous  les  états  morbides,  dans 
leur  évolution  synthétique,  et  vous  les  montrez  réalisant 
les  actes  morbides  anatomiques  et  fonctionnels  que  les 
deux  premières  méthodes  visaient  plus  spécialement  :  c'est 
la  méthode  que  suivaient  les  anciens,  ou  du  moins  qu'ils 
essayaient  de  suivre  dans  la  mesure  des  connaissances  de 
leur  époque. 

Eh  bien  !  je  ne  crains  pas  de  le  répéter  :  vous  ne  saurez 
pas  votre  pathologie  si  vous  ne  l'apprenez  que  suivant 
une  de  ces  trois  méthodes.  Un  livre  fait  exclusivement 
suivant  une  de  ces  trois  méthodes  ne  vous  fera  connaître 
qu'un  côté  de  la  pathologie  interne.  Il  faut  donc  que  dans 
l'enseignement  de  cette  science  on  vous  la  présente  sous 
ses  trois  aspects.  Mais,  vous  le  reconnaîtrez  aisément,  cette 
tâche  est  immense. 

Recommencer  ainsi  trois  fois  la  pathologie  tout  entière 
pour  la  faire  bien  connaître  est  une  mission  qui  n'exigerait 
pas  trois  ou  quatre  années,  mais  dix  ou  douze  ans  au  moins 
d'enseignement  assidu.  Il  n'y  a  dès-lors  qu'une  chose  à  faire  : 
c'est  de  diviser  le  travail. 
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Le  professeur  de  pathologie  médicale  garde  de  droit 
l'enseignement  synthétique  par  la  méthode  nosologique. 
C'est  là,  remarquez-le  bien,  la  science  logiquement  la 
plus  élevée;  ce  n'est  pas  la  plus  avancée  certainement, 
au  contraire,  parce  qu'elle  suppose  les  deux  autres  parties 
bien  connues  avant  de  pouvoir  être  édifiée.  Mais  enfin 
c'est  la  plus  élevée,  celle  qui  exige  la  doctrine  la  plus 
sûre  et  l'expérience  la  plus  consommée.  C'est,  je  le  répète, 
toujours  réservé  au  professeur  de  pathologie  médicale. 

La  méthode  anatomique,  l'enseignement  de  la  patholo- 
gie dans  la  classification  anatomique,  est  depuis  quelques 
années  dévolu  à  une  autre  chaire  magistrale;  c'est  le 
professeur  d'anatomie  pathologique  qui  vous  décrit  tous 
les  ans  les  lésions  prises  en  elles-mêmes  et  dans  leurs 
rapports  avec  les  maladies. 

Reste  l'enseignement  suivant  la  méthode  physiologique, 
l'enseignement  delà  pathologie  par  appareils,  par  organes, 
qui  n'était  encore  l'objet  d'aucun  cours  spécial  et  qui  sur- 
chargeait le  programme  du  professeur  de  pathologie.  C'est 
de  ce  côté  delà  question  que  je  me  suis  chargé.  Ce  sont 
les  maladies  des  organes,  c'est  la  séméiologie  et  la  physio- 
logie pathologique  des  organes,  ce  sont  les  actes  morbides 
réaUsés  dans  les  divers  appareils,  que  je  dois  tout  d'abord 
étudier  en  eux-mêmes  et  dont  je  dois  vous  montrer  ensuite 
les  rapports  avec  les  états  morbides  générateurs. 

J'ai  commencé  cette  revue  de  toutes  les  grandes  divisions 
de  l'économiepar  l'étude  du  Système  nerveux,  parce  que  ce 
grand  appareil  préside  à  tout,  intervient  dans  tout,  et  que  sa 
connaissance  préalable  facihtera  singulièrement  l'étude  ul- 
térieure des  autres  chapitres.  Mais  si  c'est  un  des  appareils 
les  plus  importants,  c'est  un  de  ceux  dont  la  pathologie 
est  la  plus  complexe.  Aussi  n'avons-nous  pas  pu  terminer 
son  étude  en  un  an,  et  devons-nous,  cette  année,  compléter 
le  programme. 

Dès-lors  il  me  reste,  avant  d'entrer  plus  spécialement 
en  matière  et  pour  terminer  cette  leçon  d'introduction,  à 
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VOUS  rappeler  ce  que  nous  avons  étudié  ensemble  l'an  der- 
nier et  à  vous  faire  bien  comprendre  ce  qu'il  nous  reste  à 
étudier  cette  année. 

Nous  avons  décrit,  Messieurs,  ce  que  l'on  appelle  et  ce 
que  nous  avons  nécessairement  appelé  comme  tout  le 
monde  les  maladies  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  mé- 
ninges. Mais  qu'est-ce  que  ces  maladies  ?  Sont-ce  de  véri- 
tables maladies,  de  vrais  états  morbides  ?  Non,  Messieurs. 
Nous  n'avons  passé  en  revue  l'année  dernière  que  les  di- 
vers actes  morbides,  soit  anatomiques,  soit  fonctionnels, 
qui  peuvent  être  réalisés  dans  le  cerveau,  la  moelle  et  les 
méninges. 

Qu'avons-nous  vu  en  effet  ?  Lacongestion,  l'anémie,  Thé- 
morrbagie,  le  ramollissement  du  cerveau.  Sont-ce  là  des 
maladies,  des  états  morbides?  Pas  le  moins  du  monde. 
Ce  sont  des  lésions  anatomiques,  des  actes  morbides  ana- 
tomiques ,  voilà  tout.  Ce  qui  le  prouve ,  c'est  que  ces 
diverses  altérations  peuvent  être  produites  par  l' impa- 
ludisme, l'alcoolisme,  la  syphilis,  par  des  états  morbides 
très-variés. 

Puis  nous  avons  vu  l'aphasie,  la  paralysie,  l'hémianes- 
thésie,  là  déviation  de  la  tête  et  des  yeux.  Ce  ne  sont  pas 
encore  là  des  maladies,  ce  sont  de  purs  symptômes,  des 
actes  morbides  fonctionnels. 

Pour  la  moelle,  nous  n'avons  pas  fait  davantage.  On  dé- 
crit les  diverses  formes  de  myélite  comme  des  maladies 
à  part;  mais  ce  ne  sont  là  que  des  manifestations,  des 
actes  morbides.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  souvent  on 
rencontre  plusieurs  variétés  réunies  chez  le  même  sujet  ; 
qu'un  même  état  morbide,  comme  la  syphilis,  peut  en  en- 
gendrer un  grand  nombre,  etc. 

Nous  n'avons  donc  passé  en  revue  que  des  actes  mor- 
bides, soit  fonctionnels,  soit  anatomiques,  ayant  leur  siège, 
soit  dans  le  cerveau,  soit  dans  la  moelle,  soit  dans  les 
méninges. 
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Cette  année,  il  nous  faut  (rabord  faire  pour  les  nerfs, 
pour  le  système  nerveux  périphérique,  ce  que  nous  avons 
fait  l'année  dernière  pour  les  centres  ;  il  faut  étudier  les 
actes  morbides  périphériques  :  névralgies ,  paralysies, 
spasmes  périphériques,  etc.  C'est  la  première  partie  de  no- 
tre programme. 

Puis,  il  y  a  toute  une  série  de  grands  actes  morbides 
très-complexes  dont  le  siège  particuher  dans  le  système 
nerveux  n'est  pas  ou  est  mal  déterminé  :  ce  sont  les  névro- 
ses, comme  l'hystérie,  l'épilepsie,  la  chorée,  etc.  Nous 
devrons  les  étudier  dans  la  deuxième  partie  du  cours. 

Nous  aurons  terminé  là,  Messieurs,  ce  qui  a  trait  à  tous 
les  actes  morbides  dont  les  diverses  parties  du  système 
nerveux  peuvent  être  le  siège.  Il  nous  restera  encore  quel- 
que chose  à  faire  :  prendre  les  grands  états  morbides  et 
en  étudier  les  manifestations  sur  le  système  nerveux  ;  c'est 
alors  que  nous  passerons  en  revue  les  lésions  nerveuses 
de  la  syphilis,  du  rhumatisme,  de  la  diphthérie,  de  la  fiè- 
vre typhoïde,  etc.,  etc.  Cette  troisième  partie  terminera 
d'une  manière  aussi  complète  que  possible  l'histoire  des 
maladies  du  Système  nerveux  envisagées  sous  tous  leurs 
aspects  :  anatomie  pathologique,  physiologie  pathologique 
et  nosologie. 

Nous  aurons  ainsi  essayé  d'appliquer  à  un  exemple  par- 
ticulier les  principes  et  les  règles  que  nous  vous  avons 
exposés  tout  à  l'heure,  et  qui  doivent  faire  la  base  de  tout 
enseignement  de  la  pathologie. 
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Névralgie    en    général'. 


Plan  du  coues. 

Névralgie  ex  général.  — Définition.  —  Historique.  —  Étiologie  :  Condi- 
tions prédisposantes.  Causes.  —  Symptomatologie  :  Douleur  et  état  de 
la  sensibilité  ;  phénomènes  moteurs  ;  troubles  vaso-moteui's  ;  troubles 
sécréteurs  ;  troubles  trophiques. 

Nous  abordons  aujourd'hui,  Messieurs,  l'étude  des  ma- 
ladies des  nerfs  et  des  névroses.  Nous  grouperons,  si  vous 
le  voulez  bien,  dans  une  première  partie,  les  Maladies  des 
nerfs  sensitifs ,  vaso-moteurs  et  trophiques,  et  les  névroses 
sensitives,  vaso-motrices  et  trophiques]  dans  une  deuxième 
partie,  nous  étudierons  les  Maladies  des  nerfs  moteurs  et  les 
névroses  motrices;  et,  pour  une  troisième  partie,  il  nous 
restera  deux  grandes  névroses  complexes  dont  la  descrip- 
tion devra  nous  arrêter  un  peu  :  Y  hystérie  et  Vépilepsie.  — 
Ce  n'est- qu'après  avoir  parcouru,  ces  trois  grands  chapi- 
tres que  nous  pourrons  parler  des  Maladies  générales  con- 
sidérées dans  leurs  diverses  manifestations  sur  le  système 
nerveux. 

^  Valleix  ;  Traité  des  névralgies  ou  affections  douloureuses  des  nerfs. 
Paris,  1841.  — Axenfeld  ;  Art.  Névroses,  in  Pathol.  médic.  de  Requin, 
tom  IV.  —  Erb  ;  Art.  Névralgie,  in  Hdb.  de  Ziemssen.  — Hallopeau;  Art. 
Névralgie,  in  Nouv.  Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.  prat.  —  Rigal  ;  Th.  d'a- 
grég.  Paris,  1872. — Spring,  Masius  et  Van  Lair-  S ymptomatologie  ou 
Traité  des  accidents  morbides.  Bruxelles,  1875  ,  tom.  II,  pag.  80.  — 
Poincaré  ;  Le  système  nerveux  périphérique  au  point  de  vue  normal  et 
pathologique.  Paris,  1876,  pag.  136.  — Cartaz  ;  Th.  Paris,  1875. —  Weir 
Mitchell  ;  Des  lésions  des  nerfs  et  Préface  de  Vulpian.  —  Ouspensky  ;  Progr. 
médical,  1876.  — Eulenburg  ;  Lehrhuchder  ÎServenkrank.,  2*  édit.  Berlin, 
1878,  pag.  34,  tom.  I.  — Lereboullet  ;  Art.  Névralgie  in  Dictionn.  encycl., 
et  notre  Revue  sur  la  Physiologie  pathologique  des  névralgies,  in  Montpellier 
méd.,  novembre  1877  et  mars  1878. 
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En  tète  des  maladies  des  nerfs  sensitifs,  nous  rencon- 
trons la  NÉVRALGIE. 

On  classe  souvent  la  né\Talgie  parmi  les  névroses  ;  de 
fait,  la  lésion  n'est  pas  constante  et  la  notion  de  névralgie 
n'entraîne  pas  l'idée  de  lésion.  Mais  cependant  on  aurait 
tort  d'exclure  les  lésions  d'une  manière  absolue  dans  les 
névralgies.  C'est  donc  plutôt  une  maladie  des  nerfs,  avec 
ou  sans  lésion. 

La  névralgie  n'est  pas  un  état  morbide  ;  ce  n'est  pas  une 
maladie,  au  sens  nosologique.  Elle  répond  à  des  lésions 
variées  et  à  des  états  morbides  divers.  —  Nous  ne  distin- 
guerons donc  pas,  avecHallopeau,  la  névralgie-symptôme  et 
la  névralgie-affection.  Pour  nous,  la  névralgie  n'est  jamais 
affection,  elle  est  toujours  symptôme.  Même  dans  les  cas 
(qui  sont  les  plus  nombreux)  où  il  n'y  a  pas  de  lésion,  elle 
est  symptomatique  d'un  état  général,  d'une  maladie  vraie. 

La  névralgie  es'  donc  un  syndrome  clinique.  ;  on  ne 
peut  par  suite  la  définir  que  par  ses  caractères  symptoma- 
tiques. 

D'après  Valleix,  la  névralgie  est  une  douleur  plus  ou 
moins  violente,  ayant  son  siège  sur  le  trajet  d'un  nerf,  dé- 
terminée par  points  circonscrits  :  véritables  foyers  doulou- 
reux d'où  partent,  par  intervalles  variables,  des  élance- 
ments ou  d'autres  douleurs  analogues,  et  dans  lesquels  la 
pression,  convenablement  exercée,  est  plus  ou  moins  dou- 
loureuse. 

Vous  pouvez  accepter  cette  définition,  sauf  à  ajouter  à 
cette  description  sommaire  quelques  traits  qui  seront 
développés  ultérieurement. 

Arétée  est  le  premier  qui  connut,  je  ne  dirai  pas  les 
névralgies,  mais  une  névralgie  :  celle  de  la  face,  qu'il  sépara 
des  autres  céphalées  en  indiquant  les  points  douloureux 
principaux.  Mais  toutes  les  autres  névralgies  restent  confon- 
dues dans  la  catégorie  des  douleurs. 
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Au  xviif  siècle,  André  reprend  et  développe  sérieu- 
sement l'étude  de  la  névralgie  trifaciale,  et  Gotugno  décrit 
la  sciatique  (1760).  —  Ce  sont  là  des  travaux  isolés. 

Le  groupe  des  névralgies  est  créé  en  1803  par  Ghaussier, 
qui  les  étudie  avec  soin  ;  puis  vient  le  livre  classique  de 
Yalleix,  qui  ouvre  la  période  scientifique  contemporaine, 
dont  les  ouvrages  cités  en  tête  de  cette  leçon  donneront 
une  idée  complète. 

I.  Pour  I'Etiologie,  nous  dirons  un  mot  d'abord  des 
conditions  prédisposantes ,  comme  l'âge,  le  sexe,  etc.,  et 
nous  étudierons  ensuite  les  causes  véritables. 

1.  Les  névralgies  sont  très-rares  dans  l'enfance.  Valleix 
n'en  cite  que  deux  cas  avant  10  ans,  sur  296  faits.  —  Le 
maximum  de  fréquence  serait  de  20  à  50  ans  (Valleix, 
Eulenburg,  Erb).  —  Au-delà  de  cet  âge,  leur  nombre 
décroît  encore  considérablement. 

Le  sexe  paraît  indifférent  pour  la  névralgie  prise  en 
général,  mais  la  fréquence  relative  varie  pour  les  névralgies 
particulières.  Ainsi,  la  sciatique  est  plus  fréquente  chez 
l'homme,  la  névralgie  intercostale  chez  la  femme  ;  ce  qui 
rétablit  T équilibre  pour  la  névralgie  en  général. 

La  constitution  en  elle-même  n'a  pas  une  influence  bien 
précise.  Le  tempérament  nerveux  est  celui  qui  prédispose 
le  plus. 

2.  En  tête  des  causes  vraies  il  faut  placer  cet  état  névro- 
pathique  général  que  l'on  appelle  plus  ou  moins  impropre- 
ment diathèse  nerveuse,  nervosisme,  etc.,  mais  sur  l'exis- 
tence clinique  duquel  tout  le  monde  s'entend:  c'est  un  état 
spécial  de  faiblesse  particuhère  du  système  nerveux  qui 
peut  appartenir  à  une  personne  ou  à  une  famille,  qui  se 
manifeste  par  des  névroses  variées  (épilepsie,  hystérie, 
aliénation  mentale,  etc.)  ;  par  des  maladies  du  système 
nerveux  (de  la  moelle,  du  cerveau,  etc.). 

Nous  retrouverons  le  nervosisme  dans  l'étiologie  de  la 
plupart  des  maladies  que  nous  avons  à  étudier  cette  année. 
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Il  est  bon,  dès  à  présent,  de  dire  un  mot  de  ses  principales 
causes,  qui  sont  naturellement  par  là  môme  des  causes  de 
névralgies. 

L'hérédité  est  la  première  des  causes  de  cet  état  névro- 
pathique.  Il  faut  bien  savoir  le  chercher  sous  les  mille 
formes  qu'il  peut  affecter  chez  les  ascendants. 

Anstie  a  voulu  voir  une  relation  étroite  entre  ce  ner- 
vosisme  et  la  phthisie  pulmonaire  ;  la  chose  n'est  pas  bien 
démontrée  sous  cette  formule  trop  générale.  Ce  qu'il  y 
a  de  vrai,  c'est  la  relation  intime  qui  unit  cet  état  nerveux 
aux  différentes  diathèses  ;  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  là 
une  manifestation  directe  d'une  diathèse,  ce  qu'on  appelle 
improprement  une  diathèse  larvée  ou  déviée.  Le  nervosisme 
n'est  pas  une  diathèse,  comme  on  le  dit  trop  souvent,  c'est 
la  manifestation  d'une  des  diathèses  communes. 

Les  différents  actes  de  la  vie  génitale  peuvent  déve- 
lopper aussi  le  nervosisme.  Vous  connaissez  l'état  ner- 
veux de  la  femme  à  l'époque  de  la  menstruation,  pendant 
la  grossesse,  à  l'âge  critique,  etc.  —  Les  excès  vénériens 
peuvent  être  classés  dans"  le  même  genre  de  causes. 

L'éducation,  le  genre  de  vie,  ont  une  grande  influence 
sur  le  développement  de  tous  les  accidents  nerveux  :  une 
éducation  mal  dirigée,  efféminée;  un  développement  in- 
tellectuel exagéré,  précoce  ;  de  mauvaises  lectures  ,  l'abus 
de  la  musique ,  les  émotions  trop  vives  ou  trop  fré- 
quentes, etc. 

Tous  les  troubles  de  la  nutrition,  et  tout  spécialement 
l'anémie,  sont  des  causes  d'état  nerveux  général  et  de  né- 
vralgies en  particulier.  On  peut  même  dire  qu'en  présence 
d'une  névralgie,  l'anémie  est  l'élément  étiologique  que 
vous  devez  tout  d'abord  rechercher  ;  vous  le  trouverez 
bien  souvent.  —  Dans  la  même  catégorie,  nous  placerons 
la  vieillesse  précoce,  l'alcoolisme,  les  excès,  etc.,  et,  d'une 
manière  générale,  tout  ce  qui  entraîne  la  déchéance  rapide 
de  l'organisme. 

Toutes  ces  causes  agissent  sur  l'ensemble  du  système 
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nerveux  pris  dans  sa  totalité,  et  peuvent  engendrer  des 
né^Talgies  par  cet  intermédiaire.  Nous  avons  maintenant 
des  causes  qui  agissent  plus  spécialement  sur  une  partie  du 
système  nerveux,  et  d'abord  celles  qui  agissent  sur  les  nerfs. 

3 .  La  né^Talgie  peut  être  produite  par  un  traumatisme 
quelconque  agissant  sur  un  nerf  sensitif  ou  mixte  :  com- 
pression, contusion,  plaie,  piqûre,  section  complète,  etc.; 
même  quand  la  blessure  est  tout  à  fait  périphérique,  le 
nerf  peut  être  atteint  dans  toute  sa  longueur  et  dans  toute 
rétendue  de  son  domaine.  —  C'est  à  cette  classe  qu'ap- 
partiennent les  névralgies  survenues  après  la  saignée,  après 
une  piqûre  des  doigts  ;  les  sciatiques  après  les  manœu^Tes 
obstétricales  (  forceps,  version  )  ;  les  névralgies  par  corps 
étrangers,  fragment  de  verre,  de  porcelaine  ;  par  com- 
pression, comme  dans  ce  cas,  rapporté  par  Piorry,  d'un 
domestique  qui  fat  pris  d'une  sciatique  après  un  voyage 
fait  tout  entier,  de  Rome  à  Paris,  sur  un  siège  étroit  dont 
le  bord  comprimait  le  sciatique. 

Récemment,  M.  Yerneuil  a  étudié  spécialement  les 
névralgies  traumatiques  secondaires  précoces  qui  peuvent 
se  développer  dans  le  foyer  traumatique,  dans  le  voi- 
sinage et  même  àime  grande  distance.  Dans  tous  les  cas, 
la  névralgie  peut  être  :  1°  locale,  limitée  au  foyer  trau- 
matique ;  2°  locale,  avec  irradiations  périphériques  ;  3°  lo- 
cale, avec  indolence  périphérique  et  manifestations  à 
distance;  4°  locale,  périphérique  et  distante  tout  à  la 
fois;  5°  nulle  localement  et  se  faisant  sentir  uniquement 
à  distance.  —  Ces  névralgies  guérissent  par  le  sulfate  de 
quinine* . 

En  dehors  des  traumatismes,  les  altérations  spontanées 
des  nerfs,  névrites,  névromes,  etc.,  peuvent  produire  des 
névralgies.  —  C'est  une  classe  ouverte ,  encore  mal  dé- 
finie dans  ses  limites,  et  sur  laquelle  nous  devrons  reve- 
nir à  propos  de  l'anatomie  pathologique. 

1  Arch.  gén.  deméd.,  nov.  et  déc.  1874. 
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C'est  dans  cette  catégorie  et  dans  la  précédente  que 
rentre  la  névralgie  des  moignons ,  bien  étudiée  par  Weir 
Mitchell,  et  sur  laquelle  M.  Ghalot  vient  de  faire  un  tra- 
vail d'ensemble  plein  d'intérétV 

Les  causes  mécaniques  peuvent  èlre  invoquées  dans  ces 
cas  et  dans  d'autres.  Ainsi,  des  lésions  développées  dans 
le  voisinage  des  nerfs  agiront  par  compression  :  telle  sera 
l'altération  du  périoste  et  des  os  au  niveau  des  canaux  de 
passage  des  nerfs.  Il  est  impossible,  en  effet,  d'admettre 
avec  Anstie  que  dans  tous  les  cas  ces  lésions  dans  les 
organes  voisins  sont  des  troubles  trophiques  consécutifs 
à  la  névralgie,  au  lieu  d'en  être  la  cause. 

Cette  compression  peut  encore  être  exercée  par  des  ané- 
vrysmes ,  la  dilatation  variqueuse  des  veines,  peut-être 
l'œdème  (quoique  les  névralgies  soient  rares  dans  les  hy- 
dropisies  cardiaques),  par  des- hernies,  la  grossesse,  des 
tumeurs  abdominales  ou  autres,  des  lésions  ganglion- 
naires, viscérales,  un  appareil  à  fracture,  etc.,  etc. 

Le  refroidissement  peut  être  placé  ici,  quoique  le  mé- 
canisme de  son  action  soit  encore  inconnu;  nous  relate- 
rons plus  tard  les  expériences  de  Rosenthal,  qui  montrent 
r action  du  froid  et  de  la  glace  sur  les  nerfs  périphéri- 
ques. En  tout  cas ,  le  refroidissement  est  une  cause  fré- 
quente de  névralgie. 

Valleix,  étudiant  l'influence  des  saisons,  avait  remarqué 
que  les  deux  tiers  des  cas  apparaissent  dans  la  saison  froide  ; 
le  maximum  est  en  janvier  et  le  minimum  en  août. 

Quelquefois  le  froid  agit  brutalement  et  directement  à  la 
façon  d'un  traumatisme  ;  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas 
de  Rigal,  où  un  coup  de  vent  glacial  subi  dans  une  immo- 
bilité complète  produisit  une  névralgie  faciale  qui  éclata  du 
côté  frappé  par  le  vent,  quelques  instants  après  la  ces- 
sation d'action  de  la  cause  et  en  pleine  santé  antérieure. 

L'action  prolongée  et  moins  brusque  du  froid  est  naoins 

1  Voy.  Soc.  de  Chir.,  in  Gaz.  hebdom.,  1878,  16. 
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efiBcace:  cependant  on  voit  des  névralgies  se  développer 
chez  des  sujets  qui  ont  couché  sur  la  terre  mouillée  ou  sé- 
journé dans  des  endroits  humides  :  c'est  ainsi  qu'apparais- 
sent notamment  les  névralgies  rhumatismales. 

4 .  Les  causes  qui  produisent  les  névralgies  peuvent  agir 
sur  les  centres  nerveux.  La  plupart  des  douleurs  produites 
par  les  maladies  du  cerveau  ou  de  la  moelle  sont  cepen- 
dant plutôt  des  pseudo-névralgies,  des  accidents  névralgi- 
i'ormes,  que  des  névralgies  vraies.  Ainsi,  il  faudrait  se  gar- 
der de  confondre  les  douleurs  fulgurantes  du  tabès  ou  les 
douleurs  de  la  myélite  aiguë  avec  des  né^Talgies  vraies. 

Mais  néanmoins,  dans  quelques  cas,  une  névralgie  peut 
être  symptomatique  d'une  lésion  centrale  au  début.  Ainsi, 
méûez-vous  d'une  sciatique  double  et  persistante  chez  un 
sujet  :  elle  est  souvent  due  à  la  compression  des  racines, 
aux  trous  de  conjuguaison,  par  exemple. 

5.  Eniîn  il  y  a  des  névralgies  improprement  appelées 
réflexes,  sous  la  dépendance  de  causes  qui  agissent  sur  le 
système  nerveux  périphérique,  mais  dans  une  partie  autre 
que  le  nerf  malade. 

Ainsi,  Anstie  a  vu  une  névralgie  trifaciale  apparaître  après 
la  blessure  d'un  nerf  des  membres  ;  Fournier  a  observé  des 
sciatiques  blennorrhagiques  ;  Mauriac,  des  névralgies  va- 
riées dans  Torchi-épididymite,  etc.  La  névralgie  inter- 
costale qui  accompagne  la  congestion  pulmonaire  ou  le 
traumatisme  des  parois  thoraciques  appartient  à  la  même 
catégorie.  —  Nous  n'avons  pas  à  discuter  actuellement 
r explication  et  la  pathogénie  de  ces  faits. 

6.  Il  y  a  encore  une  autre  catégorie  de  causes  qui 
agissent,  non  plus  sur  telle  ou  telle  partie  du  système  ner- 
veux, ni  même  sur  l'ensemble  du  système  nerveux,  mais 
sur  la  totalité  de  l'organisme.  Elles  influencent  l'économie 
et  produisent  la  névralgie  sans  passer  par  le  nervosisme 
général,  intermédiaire. 

En  tète  des  diathèses,  nous  placerons  le  rhumatisme, 
dont  il  ne  faut  pas  confondre  les  manifestations  névralgi- 

II.  3 
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ques  avec  les  névralgies  simples  à  frigore.  Dans  la  goutte, 
on  observe  aussi  diverses  uévralgies  (la  scialique surtout); 
elles  peuvent  même  être  la  première  manifestation  de  la 
maladie.  —  La  syphilis  en  produit  aussi  de  différents  or- 
dres (la  trifaciale  surtout);  Gros  et  Lancereaux  les  ont 
notées  principalement  à  la  période  secondaire,  quelquefois 
cependant  à  la  tertiaire  ;  mais  le  plus  souvent  ce  sont  des 
phénomènes  précoces. —  Spring  et  Van  Lair  admettent  aussi 
des  névralgies  dénature  scrofuleuse;  beaucoup  d'auteurs 
les  attribuent  dans  ce  cas  à  l'anémie  des  sujets.  —  Bazin, 
Hardy  ont  entin  observé  des  névralgies  dans  le  cours  de 
l'herpétisme. 

Dans  les  maladies  non  diathésiques,  nous  avons  l'impa- 
ludisme,  dont  les  névralgies  sont  une  manifestation  fré- 
quente. Cependant  il  faut  se  souvenir  de  ne  pas  diagno- 
stiquer leur  nature  palustre  uniquement  par  leur  intermit- 
tence. Weir  Mitchell  notamment  a  décrit  des  névralgies 
purement  traumatiques  qui  étaient  intermittentes  et  très- 
régulièrement  périodiques.  Le  succès  du  sulfate  de  quinine 
même  ne  suffit  pas  au  diagnostic ,  car  on  le  voit  réussir 
dans  des  névralgies  d'un  tout  autre  ordre.  Les  types  autres 
que  le  type  quotidien  ont  plus  de  valeur  diagnostique  ; 
mais  les  conditions  étiologiques  et  les  antécédents  jouent 
le  principal  rôle.  —  Fritz,  Nothnagel,  ont  décrit  diverses 
névralgies  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  et  spécialement 
des  névralgies  sus-orbitaires,  occipitales,  etc.  Le  scorbut, 
la  fièvre  jaune,  les  fièvres  éruptives,  peuvent  également  en 
développer.  Enfin ,  l'affection  catarrhale  se  manifeste  fré- 
quemment par  des  névralgies  plus  ou  moins  fugaces  à 


siège  varie. 


Quelques  intoxications  peuvent  développer  des  névral- 
gies. Ainsi,  on  a  observé  des  névralgies  faciales  et  scia- 
tiques  chez  des  ouvriers  des  mines  d'idria,  avec  d'autres 
signes  d'intoxication  hydrargyrique  (Hermann).  Le  plomb 
en  produit  plus  rarement.  Le  tabac,  l'aniline,  etc.,  en  déve- 
lopperaient au  contraire  fréquemment  (Van  Lair). 
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II.  Le  SYMPTÔME  capital  de  la  névralgie  est  la  douleur, 
qu'il  faut  bien  analyser  pour  apprendre  à  la  distinguer  des 
autres  douleurs  non  névralgiques  ;  nous  n'avons  ici  qu'à 
suivre  la  description  de  Valleix. 

Quand  on  demande  au  malade  où  il  souffre,  il  désigne, 
suivant  les  cas,  un  point,  plusieurs  points,  ou  une  plus  ou 
moins  grande  longueur  de  nerf.  Mais  si  l'on  analyse  déplus 
près,  on  distingue  deux  espèces  de  douleur  :  une  douleur 
contusive  continue  et  une  douleur  aiguë  intermittente  qui 
constitue  les  élancements. 

La  douleur  contusive  continue  (celle  que  Van  Lair  appelle 
douleur  intervallaire)  est  en  général  plutôt  incommode  que 
violente  ;  elle  peut  cependant  devenir  insupportable  par  sa 
continuité  même.  Il  est  du  reste  difficile  de  la  définir: 
c'est  une  sensation  de  tension  ou  de  pression.  Il  faut  même 
quelquefois  attirer  l'attention  du  malade  sur  son  existence 
pour  qu'il  la  reconnaisse. 

La  douleur  aiguë  intermittente  est  quelquefois  fixe  en  un 
ou  plusieurs  points  ;  d'autres  fois  elle  traverse  une  certaine 
étendue  di?  tissu,  et  se  propage  dans  diverses  ramifications 
du  nerf.  Le  point  de  départ  de  ces  éclairs  douloureux  est 
dans  les  centres  ou  foyers,  dans  les  points  où  siège,  soit  la 
douleur  continue,  soit  la  douleur  à  la  pression.  Là,  dans 
les  foyers,  la  douleur  est  toujours  présente,  toujours  prête 
à  envahir  le  reste  du  nerf. 

Les  élancements  peuvent  aller  d'un  point  à  un  autre, 
le  trajet  intermédiaire  étant  ou  non  douloureux.  La  direc- 
tion de  ces  élancements  est  variable,  le  plus  souvent  dans 
le  sens  même  du  nerf,  mais  quelquefois  aussi  dans  un 
sens  inverse  ou  suivant  un  trajet  irrégulier. 

Les  accès  douloureux  peuvent  se  répéter  plus  ou  moins 
souvent,  s'accumulent  à  certains  moments  et  forment  alors 
des  paroxysmes.  La  violence  est  variable  et  peut  aller 
jusqu'à  des  douleurs  atroces.  C'est  à  ces  élancements  que 
s'appliquent  les  noms,  employés  par  les  malad.es,  de  tirail- 
lements, arrachements,  brûlures,  etc. 
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La  douleur  peut  être  provoquée  ou  exaspérée  par  les 
mouvements  du  malade,  surtout  par  les  mouvements  de 
la  partie  atteinte.  L'intérêt  capital  est  dans  l'étude  de  la 
douleur  à  la  pression. 

La  pression  exaspère  la  douleur  continue  ou  fait  naître 
des  élancements  plus  ou  moins  violents.  C'est  ainsi  qu'on 
détermine  exactement  les  points  douloureux  et  surtout 
leur  étendue.  Au-delà  d'un  ou  deux  centimètres  en  gé- 
néral, la  douleur  cesse  brusquement.  Pour  la  bien  ana- 
lyser, il  faut  presser  avec  le  doigt  et  juste  sur  le  point 
douloureux.  C'est  une  règle  à  se  bien  rappeler  :  dans  une 
névralgie,  il  faut  toujours  explorer  avec  le  doigt  toute  la 
longueur  du  nerf  et  de  ses  ramifications. 

La  douleur  spontanée  et  la  douleur  à  la  pression  sont  en 
général  réunies  aux  mêmes  points;  quelquefois  cependant, 
certains  2)oints  peuvent  présenter  l'une  sans  l'autre. 

C'est  par  tous  ces  moyens  combinés  que  Valleix  a  déter- 
miné les  sièges  les  plus  fréquents  des  points  douloureux*. 
Ce  sont  :  1°  le  point  d'émergence  d'un  tronc  nerveux: 
ainsi  pour  le  trijumeau,  le  trou  mentonnier  ou  les  trous 
sus  et  sous-orbitaire  ;  2°  les  points  où  un  filet  nerveux 
traverse  les  muscles  pour  se  rapprocher  de  la  peau  dans 
laquelle  il  vient  se  jeter  :  telles  sont  les  régions  où  se  ren- 
dent les  branches  postérieures  des  nerfs  spinaux;  3"  les 
points  où  les  rameaux  terminaux  d'un  nerf  viennent 
s'épuiser  dans  les  téguments,  comme  à  la  partie  antérieure 
des  nerfs  intercostaux  ;  4°  les  endroits  où  des  troncs  ner- 
veux, par  suite  du  trajet  qu'ils  ont  à  parcourir,  deviennent 
très-superficiels  :  tel  est  le  nerf  péronier  contournant  la 
tête  du  péroné. 

Voilà  la  description  très-soignée  et  classique  de  Valleix. 
Elle  est  restée  vraie  dans  ses  traits  principaux ,  et  nous 
l'avons  résumée  dans  la  définition  donnée  au  commen- 
cement. 

Romberg  a  nié  les  points  douloureux,  sous  prétexte  que 
les  malades  pressent  sur  la  région  malade  pour  soulager 
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la  douleur.  C'est  qu'en  effet  une  pression  graduelle  exercée 
sur  une  large  surface  peut  soulager,  tandis  que  la  pression 
brusque  avec  un  seul  doigt  provoque  ou  augmente  les 
douleurs. 

Les  propositions  de  Valleix  sont  peut-être  un  peu  trop 
absolues  :  ainsi,  la  douleur  continue  peut  se  manifester 
sur  le  trajet  même  du  nerf,  dans  la  névralgie  sciatique, 
par  exemple. 

D'autre  part,  Trousseau  a  ajouté  aux  points  classiques  de 
Valleix  un  autre  point  dit  apophysaire  :  c'est  un  point  con- 
stant déterminé  par  la  pression  des  apophyses  épineuses 
au  niveau  de  l'origine  du  nerf  malade  ;  même  dans  la 
névralgie  trifaciale,  il  y  a  un  point  apophysaire  aux  deux 
premières  vertèbres  cervicales.  Armaingaud  a  constaté 
aussi  la  fréquence  du  point  apophysaire  de  Trousseau; 
il  l'a  signalé  même  dans  des  cas  de  migraine.  Quand  il 
existe,  des  applications  révulsives  sur  la  colonne  vertébrale 
à  ce  niveau  (sangsues,  vésicatoires,  teinture  d'iode)  peu- 
vent calmer  la  douleur  V 

Ce  sont  là  des  faits  à  ajouter  à  la  description  de  Valleix. 
Mais  en  somme  on  voit  que ,  sauf  des  additions  et  des 
modifications  de  détail,  la  description  de  Valleix  peut  être 
conservée  dans  son  ensemble. 

La  douleur  névralgique  présente  souvent  des  irradia- 
tions importantes  à  connaître.  Ainsi,  pendant  le  paroxysme, 
la  douleur  peut  s'étendre  plus  ou  moins  loin  :  1°  à  d'au- 
tres branches  du  même  nerf  :  ainsi,  dans  la  névralgie 
trifaciale,  du  maxillaire  supérieur  au  maxillaire  inférieur; 
2°  au  nerf  homologue  du  côté  opposé:  d'un  nerf  sciatique 
à  l'autre  ,  par  exemple  ;  3°  d'un  nerf  à  un  autre  situé  à 
une  grande  distance  :  ainsi,  d'un  nerf  intercostal  à  un  scia- 
tique. 

A  côté  de  ces  irradiations,  nous  pouvons  signaler  les 
phénomènes  à.^ extension  et  de  transport  des  névralgies 
d'un  nerf  à  un  autre. 

^  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  I,  pag.  136. 
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Quel  est  maintenant  l'^to^  de  la  sensibilité  duns  le  domaine 
du  nerf  qui  est  le  siège  de  la  névralgie  ? 

Le  malade  y  éprouve  souvent  des  sensations  anormales 
(paresthésies)  :  fourmillements,  engourdissements,  pico- 
tements. Ces  phénomènes  sont  souvent  mieux  perçus  dans 
r intervalle  des  paroxysmes,  parce  que  la  violence  de  la 
douleur  les  masque.  Ce  n'est  du  reste  pas  constant. 

Souvent  aussi  il  y  a  deTliyperesthésie  ou  de  l'anesthésie. 
Tiirck,  en  1850,  a  décrit  ces  phénomènes  pour  la  première 
fois,  et  a  noté  une  légère  anesthésie  de  la  peau  avechyper- 
esthésie  des  parties  profondes.  Trousseau  mentionne  Thy- 
peresthésie,  et  aussi,  mais  plus  tardivement,  l'anesthésie, 
qui  répondrait  à  une  altération  plus  profonde  dans  la  struc- 
ture des  nerfs.  Traube  constata  que  ces  altérations  de  sen- 
sibilité persistaient  dans  l'intervalle  des  paroxysmes.  Vous 
en  trouverez  une  étude  complète  dans  le  travail  de  Hubert 
Valleroux  ' . 

Nothnagel  a  posé  les  lois  suivantes^  :  Dans  les  névral- 
gies des  nerfs  périphériques  sans  lésion  anatomique  appré- 
ciable, il  y  a  toujours  altération  de  la  sensibilité  ;  hyper- 
esthésie  ou  anesthésie  ;  au  début  de  la  névralgie,  c'est 
de  l'hyperesthésie  et  plus  tard  de  l'anesthésie.  Il  faut  sou- 
vent une  recherche  très-attentive  pour  constater  ces  états 
peu  accusés.  Ordinairement  limitée  au  domaine  du  nerf 
malade,  cette  altération  de  la  sensibilité  a  été  vue  dans 
toute  une  moitié  du  corps.  Elle  persiste  dans  l'intervalle 
des  paroxysmes,  et  guérit  avec  la  névralgie. 

Cette  loi  se  vérifie  dans  beaucoup  de  cas,  mais  pas  dans 
tous  ;  il  y  a  des  cas  sans  hyperesthésie  ni  anesthésie  et  des 
cas  avec  anesthésie  précoce.  —  Vous  pouvez  la  retenir 
cependant  comme  règle  habituelle. 

Quoique  les  symptômes  principaux  de  la  névralgie  soient 

1  Hubert  Valleroux  ;  Des  altérations  de  la  sensibilité  cutanée   dans  la 
sciatique.  Th.  Paris,  1870. 

2  Nothnagel;  Schmerzund  cutané Scnsibilitàls-slôrung .  Virch.  Arch., 
tom.  IV,  1872. 
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du  côté  des  nerfs  sensitifs,  il  peut  cependant  y  avoir  aussi 
des  troubles  moteurs. 

Valleix  signale  déjà  les  contractions  involontaires  des 
muscles,  surtout  dans  la  névralgie  trifaciale,  où  elles  for- 
ment le  tic  douloureux,  et  aussi  dans  la  sciatique  :  crampes, 
secousses,  agitation  involontaire  du  membre. 

Plus  complètement  étudiés  aujourd'hui,  ces  troubles 
moteurs  sont  divisés  par  Erb  en  troubles  directs  et  troubles 
"réflexes. 

Les  premiers  sont  convulsifs  ou  paralytiques.  Les  trou- 
bles convulsifs  comprennent  des  contractions  fibrillaires, 
du  tremblement,  des  spasmes,  des  contractures  et  même 
des  convulsions  complètes.  Un  peu  plus  tard  arrivent  les 
troubles  paralytiques  :  parésies  ,  affaiblissement  muscu- 
laire; phénomènes  qu'il  faut  bien  distinguer  du  repos 
calculé,  voulu  par  le  malade,  dans  le  but  d'éviter  la  dou- 
leur. —  Ces  accidents  ne  peuvent  naturellement  se  pro- 
duire que  dans  la  névralgie  des  nerfs  mixtes. 

Les  troubles  réflexes  peuvent  au  contraire  se  produire 
dans  la  névralgie  des  nerfs  purement  sensitifs  ;  ce  sont 
des  phénomènes  surtout  d'excitation.  Ainsi,  dans  la  névral- 
gie du  trijumeau,  il  y  a  des  crampes  du  facial:  blépharo- 
spasme,  etc.;  phénomènes  qu'il  faut  distinguer  des  spasmes 
directs  dans  la  sphère  motrice  du  trijumeau. 

Peut-être  a-t-on  aussi  observé  des  paralysies  réflexes. 
Ainsi,  Notta  a  signalé  des  faits  de  névralgie  du  trijumeau 
avec  ptosis  et  strabisme  externe.  Mais  l'absence  d'autopsie 
empêche  ces  faits  d'être  absolument  démonstratifs. 

Erb  rattache  encore  au  même  ordre  de  faits  la  diminu- 
tion de  fréquence  du  pouls  notée  dans  certains  cas,  par 
ïiirck  notamment  ;  Anstie  aurait  même  observé  le  silence 
complet  du  cœur.  Certains  auteurs  admettent  encore  quel- 
ques paralysies  viscérales  de  l'intestin,  etc. 

Les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  aussi  être  produits  de 
deux  manières  :  directement  ou  par  voie  réflexe,  et  être  de 
deux  espèces  :  excitation  ou  paralysie. 
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Au  début  du  paroxysme,  en  général,  il  y  a  pâleur  de  la 
peau,  sensation  de  froid,  etc.  ;  plus  tard,  au  contraire,  c'est 
une  rougeur  diffuse  plus  ou  moins  vive.  C^est  pour  cela 
que  Van  Swieten  a  comparé  la  névralgie  à  une  fiè^Te  lo- 
cale ifebris  topica).  —  Les  mêmes  phénomènes  se  pas- 
sent du  côté  des  muqueuses. 

Erb  admet  aussi  des  troubles  analogues  du  côté  des 
grandes  artères  :  elles  paraissent  dilatées,  battent  plus  fort; 
le  sphygmographe  montre  une  tension  (ou  plutôt  une  am- 
plitude) plus  grande  au  début  et  plus  faible  à  la  suite  des 
paroxysmes,  avec  un  plus  fort  dicrotisme  de  l'onde  arté- 
rielle. 

F.  Frank  a,  dans  ces  derniers  temps,  étudié  expérimen- 
talement les  effets  cardiaques,  vasculaires  et  respiratoires 
des  excitations  douloureuses^ .  Il  a  vu  qu'en  mettant  sous 
les  narines  d'un  lapin  une  éponge  imbibée  d'une  substance 
irritante  (chloroforme  ,  ammoniaque,  acide  acétique),  on 
produit  immédiatement  un  arrêt  ou  un  ralentissement  des 
battements  du  cœur.  —  L'anesthésie  de  l'animal  supprime 
cet  effet  cardiaque  (paralysie  des  pneumo-gastriques)  ;  mais 
r ablation  des  hémisphères  cérébraux  le  laisse  persister,  ce 
qui  semble  indiquer  que  la  perception  douloureuse  n'est 
pas  nécessaire  et  qu'il  s'agit  d'un  acte  réflexe  simple. 

Plus  récemment  encore,  Couty  et  Charpentier^  ont  étudié 
les  effets  cardio-vasculaires  des  diverses  excitations  senso- 
rielles. Ils  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  l'interven- 
tion du  cerveau  est  indispensable  aux  troubles  cardio-vas- 
culaires d'origine  sensorielle,  tandis  quelle  ne  l'est  pas  à 
ceux  dus  à  l'excitation  des  nerfs  périphériques.  Par  une 
série  de  raisonnements,  ils  arrivent  même  à  penser  que  les 
phénomènes  circulatoires  d'origine  sensorielle  dépendent, 
non  de  l'excitation  périphérique  ou  de  la  sensation  consé- 
cutive, mais  d'un  travail  cérébral  consécutif  et  contingent  : 


1  Acad.  des  Se,  4  déc.  1876. 
^  Arch.  de  physioL,  octobre  1877. 
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le  travail  cérébral  inconstant,  dit  émotionnel,  exciterait 
secondairement  les  centres  vasculaires  et  cardiaques  méso- 
céphaliques. 

Ces  qnestions  de  physiologie  pathologique  ne  peuvent 
s'éclairer  qu'avec  des  expériences  d'une  délicatesse  extrême 
et  d'une  grande  difficulté  d'interprétation  ;  aussi  sont-elles 
loin  d'être  encore  définitivement  élucidées. 

Les  troubles  sécrétoires  dans  les  névralgies  ont  frappé 
tout  le  monde  déjà  depuis  longtemps.  Yalleix  décrit  des 
hypercrinies  variées  :  ainsi,  pour  la  névralgie  de  la  face, 
l'hypersécrétion  des  larmes,  du  mucus  nasal,  de  la  salive. 
Il  note  même  l'écoulement  blanc  chez  les  femmes  atteintes 
de  névralgie  lombo-abdominale  (je  crois  que  le  rapport  de 
filiation  inverse  est  plus  souvent  exact).  Erb  attribue  aussi 
aux  névralgies  une  influence  sur  la  sécrétion  de  la  sueur  et 
de  l'urine. 

Les  troubles  trophiques  n'ont  été  bien  étudiés  que  dans 
ces  dernières  années.  Valleix  signale  à  peine  l'émaciation 
du  membre  dans  certains  ,..cas  de  sciatique.  Erb  donne  au 
contraire  une  description  complète,  dont  je  vous  signalerai 
les  points  principaux. 

a.  11  y  a  d'abord  des  modifications  simplement  quali- 
tatives et  quantitatives  dans  la  nutrition  des  tissus.  Tel 
est  le  changement  dans  la  coloration  des  cheveux,  qui 
deviennent  gris  ou  blancs  dans  le  domaine  du  nerf  affecté. 
Anstie  aurait  vu  des  décolorations  survenant  à  chaque 
accès  et  disparaissant  ensuite.  Telle  est  encore  l'augmen- 
tation du  nombre  et  de  l'épaisseur  des  cheveux  (Romberg, 
Notta,  Anstie)  ;  plus  rarement  on  trouve  un  développement 
assez  abondant  de  cheveux  en  des  points  précédemment 
dégarnis.  La  chute  rapide  des  cheveux  a  encore  été 
observée  dans  le  domaine  du  nerf  malade.  Anstie  a  vu 
aussi  une  pigmentation  plus  grande  de  la  peau.  On  a  noté 
des  proliférations  épithéliales  sur  les  muqueuses  :  l'enduit 
de  la  langue  du  côté  de  la  névralgie  trifaciale. 

11  peut  y  avoir  aussi  prolifération  et  épaississement  de 
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différents  tissus  :  épaississement  du  périoste  et  des  os, 
accumulation  de  graisse  et  même  hypertrophie  muscuhxire  ; 
mais  tout  cela  est  très-rare.  Plus  souvent  on  observe,  au 
contraire,  l'atrophie  et  l'amaigrissement  des  tissus  :  amin- 
cissement de  la  peau,  disparition  de  la  couche  graisseuse 
à  la  face,  atrophie  musculaire  (à  la  suite  de  la  sciatique); 
cependant  cette  dernière  altération  survient  surtout  quand 
il  y  a  lésion  des  nerfs. 

6.  Il  y  a  aussi  quelquefois  des  altérations  plus  compli- 
quées, notamment  de  nature  inflammatoire. 

La  peau  peut  présenter  un  simple  éry thème,  ou  même 
une  sorte  d'érysipèle  avec  tous  ses  caractères  (Anstie)  ;  de 
l'urticaire,  des  bulles  de  pemphigus  ;  l'aspect  mince,  rouge 
et  brillant  [glossy-skin  ou  glossy-fingers)  ;  des  furoncles, 
des  ulcérations.  Mais  tout  cela  se  présente  surtout  dans  les 
névrites  et  autres  lésions  anatomiques  des  nerfs. 

Le  zona,  au  contraire,  accompagne  fréquemment  les 
névralgies  simples  ;  c'est  une  éruption  d'herpès  (groupe 
de  vésicules  sur  une  peau  rouge  et  enflammée)  corres- 
pondant assez  exactement  au  trajet  du  nerf  atteint.  Le 
plus  souvent  intercostal,  le  zona  se  présente  aussi  à  la  face 
et  partout  ailleurs.  Les  vésicules  se  développent  en  peu 
de  jours,  sont  transparentes,  puis  se  troublent  et  sèchent 
en  croûtes  qui  tombent  ensuite,  laissant  souvent  une  sur- 
face ulcérée  qui  guérit  lentement. 

Le  rapport,  du  reste,  n'est  ni  nécessaire  ni  constant 
entre  la  névralgie  et  le  zona.  11  y  a  un  très-grand 
nombre  de  névralgies  sans  zona,  et  certains  zonas  sans 
névralgie  antérieure  ;  quelquefois  la  névralgie  est  con- 
comitante, ou  bien  elle  survient  après,  ou  encore  elle 
manque  complètement.  Retenez  simplement,  pour  le  mo- 
ment, que  le  zona  peut  être  une  des  manifestations  trophi- 
ques  des  névralgies,  sans  identifier  les  deux  choses. 

L'œil  peut  présenter  aussi  des  altérations  trophiques  : 
herpès,  ophthalmie  ;  nous  devrons  y  revenir  à  propos  de 
la  névralgie  trifaciale. 
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]%révpalgîe  en  général  (suite). 


NÉVRALGIE  EX  GÉNÉRAL.  — ■  JSymptomalologie  (fin)  :  Troubles  psychiques  , 
troubles  généraux.  —  Physiologie  pathologique.  — Diagnostic.  — Pro- 
nostic. —  Traitement.  Prophylaxie.  Indication  causale. 

Pour  terminer  la  symptomatologie  des  névralgies  en 
général,  nous  n'avons  plus,  Messieurs,  qu'un  mot  à  dire 
sur  les  troubles  psychiques  et  les  troubles  généraux  qui 
peuvent  les  accompagner. 

Dans  quelques  cas  très-rares,  on  a  noté  certains  troubles 
psychiques.  Ce  sont  là  simplement  des  conséquences 
de  l'action  que  la  douleur  vive  et  prolongée  exerce  sur 
le  moral;  ce  n'est  en  rien  propre  à  la  névralgie.  Ces  phé- 
nomènes ne  se  produisent  même  que  chez  des  individus 
prédisposés  et  dans  certains  cas  exceptionnels. 

Tous  les  phénomènes  décrits  jusqu'à  présent  sont  locaux, 
et,  de  fait,  les  troubles  généraux  n'existent  généralement 
pas.  Ainsi,  il  n'y  a  pas  de  fièvre  sous  la  dépendance  de  la 
névralgie  pure;  si  l'on  trouve  un  mouvement  fébrile,  il  est 
dû  à  l'affection  qui  cause  la  névralgie  et  non  à  la  né- 
vralgie. 

Mantegazza  a  vu,  en  produisant  de  vives  douleurs  chez 
les  animaux,  se  développer  :  la  perte  de  l'appétit,  de  la 
dyspepsie,  des  vomissements,  de  l'amaigrissement,  etc. — 
Chez  quelques  malades,  on  constate  bien  aussi  de  la  dys- 
pepsie, un  embarras  gastrique.  Mais  on  peut  encore  se 
demander,  dans  ces  cas,  si  ce  n'est  pas  là  la  cause  de  la 
névralgie  au  lieu  d'en  être  la  conséquence ,  comme  l'a 
avancé  Sandras.  ou  bien  si  ce  n'est  pas  une  pure  coïnci- 
dence, et  surtout  si  ce  ne  sont  pas  là  deux  manifestations 
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indépendantes  et  simultanées   de   la  même  maladie,  du 
même  état  général. 

En  passant  maintenant  à  la  Physiologie  pathologique, 
nous  abordons  une  question  encore  bien  obscure,  utile 
cependant  à  connaître  et  à  étudier. 

Nous  avons  parcouru  les  causes  et  les  symptômes,  c'est- 
à-dire  les  choses  précises  que  la  clinique  établit.  Il  fau- 
drait maintenant  déterminer  les  rapports  qui  unissent  ces 
deux  éléments  entre  eux,  qui  rattachent  ces  symptômes  à 
ces  causes.  C'est  là  le  problème  de  physiologie  pathologique 
à  résoudre.  Gomment  agissent  les  causes  ?  Que  produisent- 
elles?  Quelle  est  la  nature  intime,  quelle  est  l'essence  de 
la  névralgie  ?  Quel  est  le  mécanisme  de  production  de 
ses  principaux  symptômes'? 

Il  y  a  un  premier  principe  que  l'on  peut  tout  d'abord 
poser  :  La  névralgie  correspond  à  une  altération  du  système 
nerveux  sensitif. 

Seulement  il  est  bien  entendu  que  nous  prenons  le  mot 
altération  dans  son  sens  le  plus  large.  Nous  admettons 
des  altérations  de  deux  ordres:  anatomiques  et  dynami- 
ques ,  à  la  façon  des  anciens.  Il  y  a  entre  ces  deux  espèces 
d'altérations  des  différences  analogues  à  celles  qui  sépa- 
rent les  phénomènes  chimiques  et  les  phénomènes  physi- 
ques; les  uns  répondant  à  des  modifications  de  matière, 
les  autres  à  des  modifications  de  force. 

Les  altérations  dynamiques  sont  du  reste  admises  par 
tout  le  monde,  sous  une  forme  ou  sous  une  autre.  Ainsi, 
Rigal  compare,  dans  sa  Thèse  d'agrégation,  l'état  d'un  nerf 
atteint  de  névralgie  à  l'état  d'un  âl  métallique  à  travers 
lequel  passe  un  courant  électrique  :  c'est  bien  là  un  type 
d'altération  dynamique  sans  altérations  de  structure. 

Voilà  donc  un  premier  principe  posé,  sur  lequel  tout  le 
monde  est  d'accord. 

'  Voy.  sur  ces  points  notre  Revue  sur  la  Physiol.  palhol.  des  névr.,  in 
Montpellier  méd.  nov.  1877  et  mars  1878. 
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La  deuxième  question  est  celle-ci:  En  gicel  point  du 
système  nerveux  sensitif  siège  cette  altération  ?  —  Ici  nous 
trouvons  les  partisans  de  la  théorie  centrale  et  les  parti- 
sans de  la  théorie  périphérique. 

Anstie,  Vulpian,  sont  des  représentants  éminents  de  la 
théorie  centrale.  —  Anstie,  se  basant  surtout  sur  les 
névralgies  de  l'ataxie  locomotrice  progressive,  admet  qu'il 
y  a  toujours,  dans  les  névralgies,  atrophie  du  noyau  cen- 
tral, auquel  aboutit  le  nerf  sensitif,  et  il  explique  ainsi 
l'insuccès  de  la  névrotomie.  —  Vulpian  ne  se  prononce 
pas  aussi  nettement  qu' Anstie  sur  la  nature  de  la  lésion 
centrale,  mais  admet  l'existence  d'une  altération,  surtout 
dans  la  moelle  épinière  et  ses  enveloppes.  Même  quand 
la  névralgie  est  d'origine  nettement  périphérique  (carie 
dentaire,  corps  étrangers),  il  admet  une  action  à  distance 
sur  les  centres  nerveux,,  qui  sont  modifiés  et  constituent 
ainsi  toujours  un  intermédiaire  nécessaire  pour  la  produc- 
tion de  la  névralgie.  C'est  de  cette  manière  encore  (par 
une  action  à  distance)  qu'agiraient  les  topiques  périphé- 
riques, comme  le  chloroforme. 

Dans  un  travail  plus  récent,  Ouspensky  admet  aussi 
cette  origine  centrale  de  la  névralgie,  et  il  s'appuie,  pour 
expliquer  l'action  des  causes  périphériques  sur  la  moelle, 
sur  les  expériences  de  Brown-Sequard,  Vulpian  et  Fein- 
berg,  qui  provoquent  des  altérations  dans  la  moelle  en  irri- 
tant les  nerfs  sensitifs  périphériques. 

On  ne  peut  pas  nier  qu'il  y  ait  des  névralgies  sympto- 
matiques  d'altération  des  centres  nerveux  sensitifs.  Mais 
c'est  une  exagération  que  de  généraliser  ces  faits  particu- 
Hers  et  de  dire  que  toujours  il  y  a  altération  centrale.  Rien 
ne  paraît  le  prouver.  Et,  au  contraire,  certains  cas  de 
névralgie  nettement  périphérique,  disparaissant  rapidement 
après  l'ablation  de  la  cause,  s'accordent  bien  mal  avec 
l'idée  d'altération  centrale. 

Remarquez  d'autre  part  que,  née  d'une  lésion  centrale 
ou  d'une  lésion  périphérique,  la  névralgie  est  toujours 
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assez  semblable  à  elle-même,  et  par  suite  doit  correspon- 
d  re  dans  tous  les  cas  à  une  altération  à  peu  près  constante 
du  système  nerveux  seusitif.  Or,  les  lésions  de  la  moelle 
ne  sont  ni  assez  constantes  ni  assez  semblables  à  elles- 
mêmes  pour  constituer  l'altération  flxe  et  nécessaire  que 
nous  cherchons. 

Nous  sommes  donc  plutôt  portés  à  admettre  l'altération 
des  nerfs  sensitifs  eux-mêmes,  altération  dont  la  nature 
n'est  pas  toujours  définie,  altération  qui  peut  être  produite 
par  une  cause  périphérique,  une  cause  centrale,  une  cause 
générale,  etc.;  peu  importe. 

En  un  mot,  il  ne  me  paraît  pas  possible  d'admettre 
que  dans  la  névralgie  le  nerf  soit  dans  son  état  normal; 
c'est  ce  fait  (jue  j'exprime  simplement  en  disant:  L'altéra- 
tion^ soit  dynamique^  soit  anatomique ,  qui  correspond 
immédiatement  à  la  névralgie^  me  parait  siéger  dans  le  nerf 
sensitif  lui-même. 

Quelle  est  maintenant  la  nature  de  cette  altération  péri- 
phérique ? 

Un  certain  nombre  d'auteurs  admettent  une  névrite, 
la  congestion  du  nerf,  une  altération  anatomique  du 
conducteur.  Cette  idée  est  surtout  défendue  parles  chirur- 
giens qui,  comme  Weir  Mitchell,  ont  vu  en  effet  de  véri- 
tables névrites  traumatiques  produire  des  névralgies,  et 
ont  constaté  directement  l'altération  anatomique  du  nerf 
sur  un  segment  réséqué. 

On  ne  peut  pas  nier  la  névralgie  par  névrite,  mais  on 
ne  peut  admettre  non  plus  qu'il  y  ait  toujours  névrite. 
Nous  verrons  même  plus  tard  que  Lasègue,  Landouzy  et 
d'autres  ont  donné  des  caractères  qui  permettent  de  dis- 
tinguer les  névralgies  avec  ou  sans  névrite.  —  L'idée  de 
névrite  ne  peut  notamment  pas  être  invoquée  en  présence 
de  ces  névralgies  fugaces  des  hystériques  et  des  anémiques. 

La  congestion  du  nerf  elle-même  ne  peut  pas  être  in- 
voquée dans  tous  les  cas  :  rien  ne  la  démontre  anatomi- 
quement  et  l'étiologie  ne  la  fait  pas  présumer. 
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Ouspensky  admet  dans  le  nerf  atteint  de  névralgie  des 
troubles  circulatoires  tout  spéciaux  ;  il  y  aurait  altération 
dans  le  fonctionnement  des  vaso-moteurs,  qui  empêche  la 
résorption  des  produits  de  combustion,  de  nutrition  des 
nerfs,  produits  qui  sont  des  irritants  pour  ces  conducteurs 
sensitifs.  —  C'est  là  une  pure  hypothèse  qui  me  paraît  ab- 
solument gratuite. 

Nous  ferons  du  reste  une  objection  générale  à  l'ensemble 
des  théories  qui  veulent  diverses  lésions  anatomiques  à 
l'origine  de  la  névralgie  :  c'est  la  constance  de  la  sympto- 
matologie  qui  exclut  l'idée  d'une  variabilité  trop  grande 
dans  les  lésions  anatomiques.  —  Et  je  trouve,  pour  ma 
part,  au  moins  prématurée  la  tentative  d'Hallopeau  de  dis- 
tinguer cliniquement  les  névralgies  par  congestion,  par 
anémie,  par  névrite  subaiguë,  par  névrite  chronique,  par 
tumeur  ou  compression  du  nerf,  névralgies  réflexes,  essen- 
tielles. Ces  distinctions,  qui  seraient  très-importantes  si 
elles  étaient  possibles,  ne  me  paraissent  pas  pouvoir  être 
scientifiquement  établies  sur  les  données  cliniques  ac- 
tuelles. 

Dès-lors,  il  faut  admettre  entre  les  diverses  lésions  ana- 
tomiques du  nerf  (quand  elles  existent)  et  la  névralgie, 
comme  entre  les  diverses  lésions  anatomiques  des  centres 
(quand  elles  existent)  et  la  névralgie,  une  altération  con- 
stante qui  ne  peut  être  alors  que  dynamique  ou  d'une  na- 
ture anatomique  encore  inconnue. 

Nous  arriverons  donc  à  admettre,  comme  troisième  pro- 
position, que  :  L' altératio7i  qui  siège  dans  le  système  ner- 
veux sensitif  ^périphérique  est  d'' ordre  purement  dynamique 
ou  d'un  ordre  anatomique  encore  inconnu. 

C'est  là  un  résultat  peu  précis  et  qui  n'avance  guère. 
Mais  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  en  dire  davantage. 

Cette  altération  dynamique  du  nerf  sensitif  peut  être 
produite  elle-même  par  une  lésion  anatomique  du  nerf, 
une  lésion  anatomique  des  centres  ou  différents  états  géné- 
raux. 
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Abordons  mainlenanl  la  deuxiùmu  partie  du  problème 
de  physiologie  pathologique  :  Quel  est  le  mécanisme  de  pro- 
duction des  différents  traits  symptomatiques  de  l'histoire 
clinique  des  névralgies  ? 

Et  d'abord,  les  points  douloureux. 

Les  points  de  Valleix  ont  toujours  beaucoup  embarrassé 
les  physiologistes  et  sont  encore  fort  difficiles  à  expliquer. 
Quand  on  appuie  sur  un  point  du  nerf  malade,  pourquoi 
y  a-t-il  là  une  vive  douleur  locale?  Pourquoi,  d'après  la 
loi  ordinaire  de  projection  excentrique  des  sensations, 
n'éprouve-t-on  pas  la  douleur  à  la  périphérie,  dans  tous 
les  ramuscules  terminaux  ? 

On  a  trouvé  un  phénomène  physiologique ,  devenu 
classique  et  souvent  cité,  qui  est  analogue  aux  points  né- 
vralgiques. Tout  le  monde  sait  que  quand  on  comprime 
fortement  le  nerf  cubital  dans  la  gouttière  olécrânienne, 
on  éprouve  une  sensation  dans  le  petit  doigt.  Mais  si  on 
comprime  doucement  dans  le  même  point,  on  peut  pro- 
voquer une  simple  sensation  locale  sans  retentissement 
périphérique.  Ce  n'est  qu'en  augmentant  la  pression  que 
l'on  produit  la  projection  douloureuse  dans  le  petit  doigt. 

C'est  là  un  fait  analogue  à  celui  des  points  névralgi- 
ques douloureux,  mais  ce  n'est  pas  l'explication  de  ce 
phénomène. 

Pour  Sandras  et  Van  Lair,  les  points  douloureux  dé- 
pendraient, non  de  l'état  du  nerf,  mais  de  la  disposition 
des  parties  qui  avoisinent  le  nerf.  Ainsi,  dans  les  poinis 
où  le  nerf  sort  d'un  canal  osseux,  où  il  change  de  direc- 
tion en  contournant  un  os,  où  il  passe  d'un  tissu  résistant 
et  fixe  sur  un  autre  moins  dense  et  plus  mobile,  le  nerf 
ne  peut  échapper  à  la  pression  et  il  la  subit  dans  des 
conditions  qui  la  rendent  très-sensible. —  Cette  théorie 
pourrait  être  acceptée  dans  une  certaine  mesure  pour 
expliquer  la  situation  et  le  mode  de  distribution  des  points 
douloureux,  mais  elle  n'exphque  pas  que  la  douleur  née 
en  ce  point  soit  perçue  sur  place. 
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Nous  en  dirons  autant  des  liypothèses,  du  reste  gra- 
tuites, de  Lender,  qui  admet  des  foyers  locaux  d'irritation 
ou  d'inflammation,  et  d'Anstie,  qui  voit  là  des  phénomènes 
mal  définis  de  paralysie  vaso-motrice. 

Kilian  rapproche  les  points  névralgiques  de  ce  fait,  qu'il 
avait  observé  ave'c  Harless,  que  les  nerfs  moteurs  sont 
généralement  plus  excitables  au  galvanisme  dans  les  points 
où  ils  se  divisent  que  dans  aucun  point  de  leur  continuité. 
D'autre  part,  Budge,  en  expérimentant  sur  les  nerfs  moteurs 
de  la  grenouille,  a  reconnu  que  leur  excitabilité  est  très- 
grande  sur  certains  points  de  leur  trajet,  tandis  que  les 
points  immédiatement  voisins  ne  répondent  que  faiblement 
à  l'agent  excitateur.  Remak  dit  aussi  avoir  remarqué  des 
différences  notables  dans  l'excitabilité  galvanique  des 
différents  points  du  trajet  d'un  même  nerf  (Spring). 

Ces  faits,  fort  intéressants  en  eux-mêmes,  montrent  des 
analogies  entre  les  différents  nerfs,  mais  ne  sont  pas  une 
explication  des  points  douloureux. 

Pour  expliquer  le  fait  même  de  la  douleur  sur  place, 
on  invoque  aujourd'hui,  ou  l'existence  des  nervi  nervorum 
supposés  par  Barwinkel  et  démontrés  par  Sappey,  ou  bien 
les  nerfs  récurrents,  dont  il  nous  reste  à  dire  un  mot  d'a- 
près le  travail  de  Gartaz. 

Magendie,  Cl.  Bernard,  avaient  démontré  déjà  des  fibres 
sensitives  récurrentes  dans  les  racines  rachidiennes.  Des 
physiologistes  plus  récents,  parmi  lesquels  il  faut  citer 
Arloing  et  Tripier,  ont  démontré  l'existence  de  nerfs  récur- 
rents à  la  périphérie.  Ainsi,  quand  on  coupe  un  des  nerfs 
collatéraux  d'un  doigt,  on  n'abolit  pas  complètement  la 
sensibilité  dans  son  domaine  de  distribution  ;  il  faut  cou- 
per les  quatre  collatéraux  pour  entraîner  l'anesthésie  com- 
plète dans  le  domaine  de  l'un  deux.  C'est  que  des  fibres 
venues  d'un  nerf  collatéral  remontent  dans  un  autire.  Ce 
sont  là  les  fibres  récurrentes,  qui  s'élèvent  ainsi  à  des 
hauteurs  variables  dans  le  tronc  nerveux.  C'est  surtout 
par  la  méthode  des  dégénérations  wallériennes  qu' Arloing 
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et  Tripier  ont  montré  l'existence  de  ces  fibres  récurrentes. 

Gela  posé,  voici  comment  Gartaz  a  édifié  sur  ces  faits 
toute  une  nouvelle  théorie  des  névralgies,  et  comment  il 
explique  d'abord  l'expérience  citée  de  la  compression 
du  cubital,  et  ensuite  les  points  douloureux  névralgiques. 

Quand  on  presse  modérément  dans  la  gouttière  olécrâ- 
nienne,  ce  n'est  pas  le  cubital  qu'on  atteint  d'abord  et 
qu'on  comprime  ;  ce  sont  les  filets  récurrents,  qui  viennent 
se  terminer  à  diverses  hauteurs  dans  le  névrilème ,  le 
périoste,  les  os,  et  qui,  étant  ainsi  excités  à  leur  périphérie, 
donnent  la  sensation  douloureuse  sur  place.  En  pressant 
plus  fort,  on  comprime  le  cubital  lui-même,  et  alors  la 
sensation  est  rapportée  à  la  périphérie  et  est  sentie  dans  le 
petit  doigt.  —  Il  en  serait  de  même  pour  les  points  dou- 
loureux névralgiques.  Les  agents  morbides  influeraient 
d'abord  sur  les  filets  récurrents  ;  de  là,  la  sensation  dou- 
loureuse perçue  sur  place  quand  on  comprime  ces  points 
particuliers. 

La  principale  objection  à  faire  à  cette  théorie,  plus  in- 
génieuse que  solide,  est  qu'elle  n'explique  pas  l'existence 
de  points  bien  circonscrits,  séparés  ;  il  faudrait  d'abord 
démontrer  que  les  terminaisons  des  fibres  récurrentes 
affectent  précisément  une  distribution  circonscrite,  non 
diffuse,  analogue  à  celle  des  points  mêmes  de  Valleix. 

Malgré  tous  ces  travaux  et  toutes  ces  hypothèses,  le 
mécanisme  de  production  des  points  douloureux  reste  donc 
encore  très-obscur.  J'aime  mieux  vous  donner  cette  con- 
clusion peu  satisfaisante  que  de  vous  présenter  comme 
bonne  et  définitive  une  théorie  qui  ne  me  paraît  pas  dé- 
montrée. 

Pour  expliquer  la  propagation  et  les  irradiations  des 
névralgies,  nous  retrouvons  la  théorie  centrale  et  la  théo- 
rie périphérique. 

Dans  la  théorie  centrale,  l'excitation  du  noyau  sensitif 
d'un  nerf  se  transporte  au  noyau  d'un  nerf  voisin  et  pro- 
duit, par  projection  excentrique,  la  névralgie  de  ce  nouveau 
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nerf.  —  Dans  la  théorie  périphérique,  la  propagation  se 
fait  par  les  anastomoses,  par  les  filets  récurrents,  à  la  sur- 
face du  corps. 

Ici,  je  ne  serai  pas  exclusif,  et  je  crois  que  les  deux 
modes  de  propagation  et  d'irradiation  sont  également 
possibles. 

Ainsi,  la  propagation  centrale  explique  le  passage  de  la 
névralgie  d'un  nerf  à  un  autre,  rapproché  par  ses  origines 
et  non  par  ses  terminaisons  périphériques  :  de  la  première 
à  la  troisième  branche  du  trijumeau,  par  exemple.  —  La 
propagation  périphérique  explique,  au  contraire,  le  passage 
de  la  névralgie  d'un  nerf  à  un  autre  rapproché  à  la  péri- 
phérie et  non  au  centre  :  du  trijumeau  aux  nerfs  cervicaux, 
par  exemple. 

Il  existe  positivement,  en  clinique,  des  faits  des  deux 
ordres.  Les  deux  explications,  les  deux  théories,  peuvent 
donc  être  vraies  suivant  les  cas. 

Je  ne  crois  pas  utile  d'insister  maintenant  sur  la  physio- 
logie pathologique  des  traits  secondaires  de  la  symptoma- 
tologie,  comme  les  troubles  moteurs,  vaso-moteurs,  sécré- 
toires,  trophiques,  etc.  Leur  mode  de  production  est  en 
général  facile  à  comprendre  dans  les  données  courantes  de 
la  pathologie  nerveuse  actuelle. 

Le  Diagnostic  est  basé  sur  les  éléments  symptoma- 
tiques  énumérés,  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à  revenir. 

La  douleur  musculaire  se  distinguera  de  la  névralgie  en 
ce  qu'elle  est  plus  étendue,  a  un  caractère  plus  grand 
de  diffusion,  ne  dessine  pas  le  trajet  d'un  nerf,  ne  présente 
pas  de  points  douloureux,  est  accrue  dans  d'énormes  pro- 
portions par  les  mouvements  des  muscles  atteints,  etc. 

Les  myélites  produisent  des  douleurs  qui  ne  sont  que 
des  pseudo-névralgies  ;  les  névralgies  vraies  sont  au  fond 
assez  rares  dans  les  maladies  de  la  moelle.  Ainsi,  les  dou- 
leurs fulgurantes  de  l'ataxie  locomotrice,  les  douleurs  con- 
strictives  de  la  myélite  diffuse,  etc.,  devront  être  soigneu- 
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sèment  distinguées  des  vraies  névralgies.  Nous  n'insistons 
pas,  ayant  à  y  revenir  à  propos  des  névralgies  particu- 
lières. 

Quant  au  diagnostic  de  l'espèce  anatomique ,  nous 
croyons  prématurée  la  tentative  d'Hallopeau  de  distinguer 
cliniquement  les  névralgies  congestive,  anémique,  inflam- 
matoire, etc.  Gomment  pourrait-on  reconnaître,  sur  le 
vivant,  des  lésions  sur  l'existence  et  la  nature  desquelles 
on  est  encore  loin  d'être  fixé? 

Le  diagnostic  de  la  maladie  tenant  la  névralgie  sous  sa 
dépendance  est  indispensable  et  peut  le  plus  souvent  se 
faire.  Il  suffit  d'en  indiquer  ici  la  nécessité  sans  pouvoir 
en  fournir  les  éléments  détaillés. 

Un  symptôme  n'a  pas  de  Pronostic  ;  il  n'a  que  celui  de 
la  maladie  dont  il  dépend. 

Le  Traitement  est  d'une  importance  capitale  dans  toutes 
les  maladies  ;  mais  ici  il  faut  tout  spécialement  le  connaître 
en  détail  ;  parce  que  la  maladie  à  combattre  est  souvent 
rebelle,  les  sujets  qui  en  sont  atteints  sont  exigeants  ; 
il  faut  donc  que  le  médecin  ait  beaucoup  de  moyens  à  sa 
disposition.  On  a  du  reste  l'embarras  du  choix.  Il  y  a 
une  multiplicité  extrême  d'agents  proposés.  Une  des  plus 
grandes  difficultés  est  déjà  de  les  classer.  Nous  suivrons  , 
dans  notre  énumération,  l'ordre  adopté  par  Erb. 

1.  Vous  devrez  d'abord  songer  à  la  prophylaœie  chez 
les  membres  de  toute  famille  prédisposée  aux  affections 
nerveuses,  aux  névropathies.  Là  vous  surveillerez  tout 
spécialement  le  genre  de  vie,  vous  réglerez  l'ahmentation 
et  prescrirez  l'exercice;  vous  proscrirez  les  excès  de  travail 
intellectuel,  les  excès  vénériens,  les  lectures  malsaines, 
tout  ce  qui  provoque  ou  excite  les  passions L'hydro- 
thérapie sera  un  bon  adjuvant  pour  fortifier  le  système 
nerveux  et  augmenter  sa  résistance. 

Des   précautions  prophylactiques  devront  encore  être 
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prises  par  ceux  qui  sont  sujets  aux  névralgies,  qui  en 
ont  été  déjà  atteints.  Ici  la  connaissance  de  la  cause  sera 
très-précieuse  ;  on  évitera  les  refroidissements  ou  on  com- 
battra la  diathèse,  suivant  l'origine  de  la  névralgie. 

Enfin,  chez  un  malade  déjà  frappé,  il  faut  tâcher  d'évi- 
ter les  paroxysmes,  ou  tout  au  moins  de  les  rendre  le 
plus  rares  possible.  Pour  cela,  on  prescrira  le  plus  grand 
repos  des  organes  en  rapport  avec  le  nerf  malade  ;  on  évi- 
tera les  excitants,  tels  que  les  courants  d'air  sur  la  partie 
faible,  etc. 

2.  Dans  le  traitement  curatif,  c'est  l'indication  causale 
qui  se  présente  la  première.  Il  faut  comprendre  sous  ce 
nom  les  indications  tirées  de  la  cause  directe,  immédiate, 
et  aussi  celles  qui  sont  tirées  de  la  maladie  fondamentale, 
de  l'état  morbide  dont  la  névralgie  est  la  manifestation.  — 
C'est  là  une  indication  capitale,  quand  on  peut  la  décou- 
vrir et  la  remplir.  Gardez-vous  de  considérer  la  recom- 
mandation comme  banale. 

D'abord,  s'il  y  a  eu  traumatisme,  s'il  y  a  un  corps  étran- 
ger, par  exemple,  vous  vous  adresserez  immédiatement 
de  ce  côté.  —  Si  la  névralgie  est  de  cause  mécanique, 
produite  par  une  tumeur,  un  névrome,  etc.,  vous  per- 
driez votre  temps  à  lutter  contre  la  douleur  si  vous  ne 
commencez  pas  par  supprimer  la  cause.  —  Quand  il  y  a 
une  lésion  inflammatoire  des  nerfs  (congestion  ou  névrite), 
les  antiphlogistiques  locaux  rendront  des  services  :  sang- 
sues ou  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  du  nerf;  s'il  y  a 
moins  d'acuité:  vésicatoires,  révulsifs  intestinaux. —  Plus 
tard,  dans  les  cas  chroniques,  on  peut  employer  les  révul- 
sifs profonds,  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Quand  il  y  a  un  point  apophysaire,  on  a  vu  des  amélio- 
rations considérables  par  des  applications  en  ce  point  de 
sangsues  ou  de  vésicatoires.  —  Si  du  reste  on  diagnostique 
une  lésion  des  centres  nerveux,  de  la  moelle  par  exemple, 
les  ventouses  scarifiées  le  long  du  rachis  devront  être 
employées. 
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Contre  ranémic,  qui  se  rencontre  si  souvent  derrière  les 
névralgies,  vous  donnerez  le  fer,  le  quinquina,  etc.  —  Si 
c'est  le  rhumatisme  qui  fait  le  fond  de  la  maladie,  la  suda- 
tion, les  bains  de  vapeur,  le  colchique,  pourront  rendre  des 
services.  C'est  particulièrement  dans  ces  cas  aussi  qu'on 
essayera  l'acide  salicylique  et  le  salicylate  de  soude. 

Tout  le  monde  connaît  en  effet  les  bons  résultats  que  don- 
nent ces  préparations  dans  un  certain  nombre  de  cas  de 
rhumatisme.  Elles  peuvent  du  reste  être  efficaces  contre 
l'élément  douleur  lui-même  ;  je  les  ai  vues  réussir ,  au 
moins  pour  un  temps,  contre  les  douleurs  fulgurantes  de 
l'ataxie  locomotrice,  et  G.  Sée  a  cité  des  faits  analogues. 

Si  la  névralgie  est  symptomatique  d'une  hystérie,  d'un 
état  névropathique  général,  les  antipasmodiques,  les  bro- 
mures et  surtout  l'hydrothérapie,  seront  indiqués. — Si  elle 
est  d'origine  syphilitique ,  vous  prescrirez  le  mercure  et 
l'iodure  de  potassium  associés  ou  l'iodure  de  potassium 
seul,  suivant  la  période  de  la  maladie  et  les  traitements  déjà 
suivis. 

Dans  le  cas  où  la  névralgie  serait  de  nature  paludéenne, 
le  sulfate  de  quinine  ferait  merveille.  On  peut  même  don- 
ner cet  agent  sur  un  simple  soupçon  et  très- vite,  car,  en 
dehors  de  toute  intoxication  maremmatique,  c'est  encore 
un  excellent  moyen  à  employer  contre  les  névralgies.  — 
S'il  y  a  une  intoxication  par  l'alcool,  le  plomb,  etc.,  vous 
vous  efforcerez  d'éloigner  la  cause  et  de  favoriser,  si  c'est 
possible,  l'élimination  du  poison. 

Ces  quelques  données  suffisent  pour  vous  montrer  l'im- 
portance de  l'indication  causale  dans  le  traitement  des 
névralgies  ;  le  développement  complet  des  détails  nous 
entraînerait  trop  loin  et  ne  peut  se  faire  qu'en  clinique,  à 
propos  de  chaque  cas  particulier. 


QUATRIEME  LEÇON 

]Vévi*algie  en  général  (fin).  —  l^^é^^rralgie  du  trijumeau. 


Névralgie  EN  GÉNÉRAL. —  Traitement  (fin).  Indication  symplomatique  : 
1.  électricité;  2.  narcotiques  et  anesthésiqaes  ;  3.  spécifiques,  altérants, 
révulsifs  ;  4.  moyens  chirurgicaux. 

NÉVRALGIE  Dc  TRiJuiiEAu.  Hîstorique  et  Synonymie.  —  Anatomie  du  tri- 
jumeau, —  Étiologie. 


Nous  avons  rapidement  passé  en  revue,  Messieurs,  ce  qui 
a  trait  à  la  prophylaxie  et,  dans  le  traitement  curatif ,  à  l'in- 
dication causale  ;  il  nous  reste  la  plus  grosse  et  la  plus 
importante  partie  de  la  thérapeuticjne  des  névralgies:  l'in- 
dication symptomatique,  les  moyens  à  diriger  contre  la 
douleur  elle-même.  — C'est  une  noble  tâche  que  de  com- 
battre la  douleur  :  divinum  est  opus  sedare  dolorem,  disait 
Hippocrate;  mais  c'est  aussi  une  tâche  difficile.  Ces  deux 
motifs  expliquent  suffisamment  le  nombre  immense  d'agents 
qui  ont  été  proposés  contre  la  névralgie,  et  qui,  tous,  ont 
eu  leurs  jours  de  gloire  et  leurs  jours  de  revers.  — Nous 
n'essayerons  pas  même  de  les  classer  bien  rationnellement  ; 
nous  nous  contenterons  de  les  grouper  dans  les  quatre 
catégories  suivantes:  1.  électricité  ;  2.  narcotiques  etanes- 
thésiques;  3.  spécifiques,  altérants  et  révulsifs;  4.  moyens 
chirurgicaux. 

1 .  L'électrisation  *  a  été  très-préconisée  dans  ces  derniers 
temps  ;  c'est  empiriquement  du  reste  qu'on  doit  admettre 
son  efficacité;  l'action  thérapeutique  est  encore  obscure  et 
probablement  multiple.  — On  peut  employer  les  courants 


1  Onimus  et  BonneioY;  Guide prat.  d'électro-thérap.,  pag.  128.  —  Erb, 
loc.  cit. 
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interrompus  (induits,  faradiques )  ou  les  courants  continus 
(galvaniques). 

La  faradisationpeut  elle-même  se  faire  de  deux  manières. 
Dans  le  premier  procédé,  on  emploie  un  fort  courant  que 
Ton  dirige  profondément  en  employant  des  électrodes 
humides;  on  les  applique  sur  le  trajet  du  nerf  malade, 
très-près  de  la  racine  nerveuse,  le  pôle  positif  près  du 
centre  et  le  pôle  négatif  à  la  périphérie.  On  excite  ainsi 
puissamment  le  nerf;  on  produit  d'abord  mie  assez  vive 
douleur,  qui  diminue  ensuite  ;  l'excitabilité  du  nerf  s'épuise 
et  la  douleur  disparaît.  C'est  une  sorte  d'action  hypo- 
sthénisante. 

Dans  le  second  procédé,  on  électrise  la  peau  en  pro- 
menant le  pinceau  métallique  sur  les  téguments  bien  secs. 
C'est  une  sorte  de  moxa  électrique  qui  fait  violemment 
rougir  la  peau:  l'action  semble  être  surtout  une  action 
dérivative. 

Beard  '  croit  qu'en  général  on  emploie  des  courants  trop 
forts,  qui  font  mal,  et  il  recommande  d'électriser  dans 
beaucoup  de  cas  les  centres  eux-mêmes. 

FonssagriA-es  ^  a  constaté  bien  des  fois  l'utilité  de  la 
faradisation  avec  la  main  électrique.  Un  rhéophore humide 
est  apphqué  sur  un  point  peu  excitable  de  la  surface  du 
corps  du  malade  ;  l'autre  rhéophore  est  tenu  dans  l'autre 
main  de  l'opérateur,  qui  en  frictionne  la  partie  malade 
bien  desséchée.  Ainsi,  dans  la  névralgie  du  maxillaire 
supérieur,  par  exemple,  l'indicateur  de  la  main  est  intro- 
duit dans  la  bouche  du  malade,  et  on  le  promène  sur  tous 
les  points  de  la  muqueuse  où  siège  la  douleur,  en  faradisant 
avec  plus  d'insistance  le  niveau  du  trou  sous-orbitaire. 

Une  chose  remarquable,  notée  déjà  par  Duchenne,  c'est 
que  la  faradisation  cutanée  peut  être  utile  même  quand 
elle  n'est  pas  appliquée  sur  le  point  précis  de  la  névralgie. 

'  Beard  ;  Rev.  des  se.  imd..  III,  216. 

2  Traité  de  thérap.  appliquée,  tom.  I.  Montpellier,  1878. 
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C'est  un  fait  à  rapprocher  de  ce  que  nous  avons  observé 
clans  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale  V  Naumann  a 
constaté  du  reste,  chez  la  grenouille,  que  l'application  sur 
la  peau  du  pinceau  électrique  agit  sur  les  nerfs  du  cœur 
et  sur  le  système  vaso-moteur  :  une  faible  excitation  accé- 
lère le  cours  du  sang  en  resserrant  les  vaisseaux  et  en 
renforçant  l'action  du  cœur,  et  une  excitation  forte  pro- 
duit tous  les  effets  inverses.  Eulenburg  a  constaté  par 
des  tracés  sphygmographiques  que  les  mêmes  phénomènes 
se  produisaient  chez  l'homme  :  au  début  de  la  faradisation 
cutanée  avec  le  pinceau  (faible  excitation),  le  pouls  radial 
accuse  une  augmentation  de  fréquence  et  une  augmenta- 
tion de  tonus,  qui  sont  ensuite  remplacées  par  les  phéno- 
mènes inverses. 

Le  courant  continu  aurait  une  action  à  la  fois  sur  l'exci- 
tabilité du  nerf  et  sur  sa  nutrition.  On  peut  appliquer  le 
pôle  positif  sur  le  foyer  principal  de  la  douleur,  ou  au 
niveau  du  siège  de  la  lésion  (Remak) ,  ou  bien  au  niveau 
des  centres,  ou  encore  sur  la  racine  du  nerf,  le  pôle  négatif 
étant  lui-même  sur  le  trajet  du  nerf.  Pour  ne  pas  exciter 
et  léser  la  peau,  il  faut  employer  comme  électrodes  des 
tampons  très-larges  humectés  avec  de  l'eau  pure. 

Au  début,  on  fera  des  séances  courtes,  de  deux,  six,  huit 
minutes,  et  une  par  jour  ou  même  tous  les  deux  jours; 
rarement  plusieurs  fois  par  jour;  on  emploie  un  courant 
moyen. 

L'effet  est  en  général  rapide,  mais  n'est,  au  début,  que 
transitoire  ;  il  se  maintient  un  temps  variable  de  deux 
heures  à  un  jour,  pour  durer  ensuite  d'une  application  à 
l'autre.  Erb  pose  en  principe  que  si  en  huit  ou  dix  séances 
on  n'a  rien  obtenu,  le  cas  doit  être  considéré  comme 
réfractaire  au  traitement  électrique. 

Bouchaud  ^  guérit  l'odontalgie  en  faisant  passer  un  cou- 
rant de  dix  éléments,  le  pôle  positif  étant  sur  la  joue  au 


1  Voy.  notre  premier  volume,  pag.  210. 

2  Bouchaud;  Bull.  gén.  de  thér.,  1873  (Rev. 


se.  méd.). 
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niveau  de  la  dent  malade,  et  le  pôle  négatif  sur  la  région 
antéro- latérale  du  cou;  à  peu  près  constamment,  on  ob- 
tient en  quelques  minutes  un  soulagement  presque  absolu, 
qui  persiste  indéfiniment  dans  la  moitié  des  cas. 

Les  aimants,  dont  Trousseau  et  Pidoux  parlent  avec 
quelque  faveur  et  dont  on  avait  tant  abusé  aux  siècles 
précédents,  rentrent  dans  la  même  catégorie.  On  peut 
appliquer  une  simple  barre  aimantée,  ou  bien  des  paires 
d'aimant,  les  pôles  opposés  mis  en  face;  on  les  main- 
tient en  place  de  quelques  heures  à  quelques  jours,  en  les 
réaimantant  si  c'est  nécessaire.  Si  la  métallothérapie  agit 
sur  les  névralgies,  c'est  ici  encore  qu'il  faut  la  placer. 

2.  L'injection  hypodermique  est  le  procédé  le  plus 
commode  et  le  plus  employé  aujourd'hui  de  faire  pénétrer 
les  calmants  dans  l'économie.  Je  n'insiste  pas  sur  le 
manuel  opératoire,  que  vous  connaissez  tous. 

C'est  la  morphine  que  l'on  injecte  le  plus  souvent  ;  chez 
certaines  personnes  cependant,  elle  peut  ne  pas  être  tolérée 
et  produire  des  vomissements.  N'est-ce  pas  dû  à  une 
faible  quantité  d'apomorphine  qui  peut  se  trouver  mêlée 
au  chlorhydrate  de  morphine  employé  ?  —  L'atropine  est 
difficile  à  manier  en  injections  hypodermiques.  Elle  produit 
très  -  aisément  les  symptômes  d'intoxication;  il  y  a  des 
sujets  qui  ne* peuvent  pas  recevoir  une  dose,  même  mi- 
nime, sans  présenter  du  délire  avec  sécheresse  extrême 
de  la  gorge. —  Récemment  Lagoda'  (de  Saint-Pétersbourg) 
a  préconisé  l'injection  d'un  mélange  de  morphine  et  d'atro- 
pine. Dans  un  cas  où  des  injections  avec  la  morphine  et 
l'atropine  isolées  avaient  successivement  échoué,  il  réussit 
en  injectant  un  mélange  de  5  milligr.  de  morphine  et  de 
1  milligr.  d'atropine.  C'est  à  essayer,  malgré  l'antago- 
nisme physiologique  que  ces  deux  substances  présentent 
à  certains  points  de  vue. 


*  Lagoda  (de  Saint-Pétersbourg)  ;  Mouv.  méd.  et  Rev.  de  thérap.  tnéd. 
chirurg.,  juillet  1877. 
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Toutes  les  injections,  et  spécialement  celles  de  morphine, 
présentent  un  grave  inconvénient  :  les  malades  s'en  trou- 
vent si  bien  qu'ils  en  abusent;  l'assuétude  s'en  mêle,  et 
peu  à  peu  le  sujet  se  morphinise  ;  il  éprouve  un  plaisir 
ineffable  à  se  faire  lui-même  son  injection,  décrit  avec 
complaisance  la  satisfaction  qu'on  éprouve  après  une 
injection  faite  avec  une  solution  toute  chaude  qui  vient 
d'être  préparée.  On  arrive  alors  à  absorber  des  doses  énor- 
mes de  morphine.  On  dit  que  Nussbaum  s'est  fait  en  huit 
ans  plus  de  2,000  injections  de  0^'",12  de  morphine'  sans 
en  éprouver  d'effets  fâcheux.  Mais  le  plus  souvent  on 
tombe  alors  dans  un  état  d'intoxication  tout  à  fait  analogue 
à  l'alcoolisme^.  —  Je  vous  engage  donc  à  ne  pas  trop 
habituer  vos  malades  à  se  faire  eux-mêmes  leurs  injec- 
tions. Dirigez  toujours  l'emploi  de  ce  moyen,  qui  tourne 
facilement  à  l'abus. 

Un  bon  procédé  pour  éviter  le  morphinisme,  c'est  de  faire 
des  injections  hypodermiques  avec  de  l'eau  claire.  C'est  un 
moyen  efficace.  Je  l'ai  souvent  essayé  dans  le  service  de 
M.  Combal,  notamment  en  1870,  à  l'Hôpital-Général,  et  il 
nous  a  rendu  de  grands  services.  Vous  trouverez  dans  une 
thèse  récemment  soutenue  à  la  Faculté^,  quelques  nou- 
veaux faits  à  mettre  à  l'actif  de  ce  moyen,  par  lequel 
vous  devrez  toujours  commencer,  à  cause  de  son  innocuité 
parfaite. 

On  ne  peut  pas  dire  que  les  injections  de  chloroforme 
soient  aussi  complètement  inoffensives.  C'est  R.  Bartholow* 
qui  a  préconisé  le  premier  ce  moyen.  On  fait  une  injection 
profonde  en  introduisant  la  seringue  jusqu'au  voisinage  du 
nerf;  on  injecte  ainsi  de  Q^%bO  à  1  gram.  de  chloroforme 
pur.  La  douleur  est  très- vive  pendant  quelques  minutes  ; 

1  Journ.  de  thérap.,  1876,  pag.  318. 

2  Voy.  des  exemples  de  l'abus  des  injections  hypod.  de  morphine,  cités 
par  Hallin,  Weinlechner  et  Michel.  (Rev.  se.  méd.  VIII,  560.) 

3  Cambus  ;  Montpellier,  1877,  no  87. 

•*  R.  Bartholow  ;  Rev.  se.  méd.,  V,  735  (1875). 
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puis  surviennent  de  l'engourdissement  et  de  l'anesthésie, 
enfin  une  induration  qui  peut  durer  une  semaine  et  plus 
(sans  jamais  produire  d'abcès).  La  cessation  de  la  douleur 
est  rapide. 

E.  Besuier  a  récemment  expérimenté  ce  procédé  en 
France,  et  l'a  beaucoup  vanté  \  On  n'a,  dit-il,  ni  accident, 
ni  douleur  vive,  ni  phénomène  physiologique  appréciable; 
on  a  tous  les  avantages  de  l'injection  de  morphine,  sans 
avoir  aucun  des  dangers  du  morphinisme  aigu  ou  chroni- 
que. Seulement  il  faut  enfoncer  la  canule  seule,  s'assurer 
qu'elle  n'est  pas  dans  une  veine  (absence  de  sang),  qu'elle 
est  bien  au  centre  de  la  couche  cellulo  -  adipeuse  sous- 
cutanée  (mobilité  de  la  canule)  ;  puis  on  adapte  la  seringue 
et  on  injecte  une  seringue  ou  une  demi-seringue  de  chloro- 
forme bien  pur. 

Tous  les  médecins  qui  ont  pratiqué  les  injections  à  la 
suite  et  suivant  la  méthode  de  Besnier,  ne  s'en  sont  pas 
toujours  si  bien  trouvés.  M.  FéréoP  n'a  eu  ni  accidents 
locaux  ni  douleur  vive ,  mais  les  effets  thérapeutiques 
ont  été  nuls.  M.  Beaumetz  a  eu,  dans  une  première  série 
défaits,  des  accidents  locaux  qui  ne  se  sont  pas  reproduits 
dans  une  seconde  série.  M.  G.  Paul^  a  guéri  une  sciatique 
rebelle  et  a  observé  seulement  localement  des  phénomènes 
de  crépitation,  qu'il  attribue  aux  vapeurs  de  chloroforme. 

La  question  n'est  évidemment  pas  encore  jugée,  et  il 
faut  attendre  un  plus  grand  nombre  de  faits  pour  conclure. 
—  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  injections  de  sub- 
stances irritantes  qui  se  rapprochent  de  celles-ci  à  plus 
d'un  titre. 

La  méthode  endermique  est  bien  négligée  depuis  l'emploi 
des  injections  hypodermiques.  On  pourra  l'employer  à  dé- 
faut de  seringue  de  Pravaz.  On  placera  un  petit  vésica- 

1  E.  Besaier  ;  Soc.  de  Tliérap.,  nov.  1877,  cl  Bull.  gén.  de  thérap... 
XCVII,  pag.  433. 

2  Soc.  de  Thérap.,  janvier  )878. 

3  Ibid.,  février  1878. 
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toire  ammoniacal,  et  l'on  pansera  avec  la  morphine.  Les 
inoculations  sous-épidermiques  de  pois  narcoticpies,  suivant 
la  méthode  de  Lafargue  de  S^  Emilion  ou  de  Trousseau, 
ne  sont  plus  guère  nécessaires  aujourd'hui. 

Les  hniments,  les  pommades,  sont  en  général  assez  inu- 
tiles dans  les  névralgies .  —  Les  applications  périphériques 
de  chloroforme  paraissent  avoir  rendu  des  services,  no- 
tamment dans  les  accidents  né  vrai  gif  ormes  que  produisent 
les  maladies  de  la  moelle;  mais  il  y  a  plutôt,  dans  ce  cas, 
effet  révulsif  qu'action  directement  sédative.  — Les  né^Tal- 
giessuperflcielles,  dit  encore  Fonssagrives,  devraient  certai- 
nement, dans  les  cas  rebelles,  être  combattues  par  les 
applications  de  mélanges    frigorifiques. 

A  l'intérieur,  on  peut  administrer  tous  les  sédatifs,  nar- 
cotiques, anesthésiques  connus  :  ainsi,  toutes  les  prépara- 
tions d'opium,  de  belladone,  le  chloral,  l'éther,  le  chlo- 
roforme, etc.,  peuvent  être  prescrits. 

Gubler  a  beaucoup  préconisé  l'aconit  :  5  à  6  milligr. 
guérissent  toujours  la  névralgie  trifaciale,  mais  il  faut  com- 
mencer graduellement  par  un  demi-milligr.  d'aconitine  de 
Hottot,  ou  un  quart  de  milligr.  d'aconitine  de  Duquesnel. 
Mease-  donne  la  teinture  d'aconit,  5  à  10  gouttes  plusieurs 
fois  par  jour,  quelquefois  tous  les  quarts  d'heure,  pendant 
une  heure  ou  deux.  Il  associe  également  la  teinture  d'aconit 
et  le  chloroforme. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  ce  moyen,  ainsi  que  sur 
le  croton  chloral  et  le  nitrite  d'amyle,  à  propos  de  la  né- 
vralgie du  trijumeau. 

Le  Gelsemium  sempervirens  est  une  apocynée  du  sud 
de  l'Amérique  septentrionale  dont  on  emploie  la  teinture 
faite  avec  la  racine.  James  Sawyer*  la  prescrit  avec  grand 
succès  contre  les  névralgies  dentaires,  à  la  dose  de  15  mi- 
nimes (O'^'^jQO)  toutes  les  six  heures.  Cordes^  (de Genève) 

1  Rev.  se.  méd.,  II,  302. 

2  Practitionner.  1875  ;  Journ.  de  thérap.,  IIL  il6. 
^  Journ.  de  thérap.,  IW ,  169. 
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a  fait  aussi  quelques  expériences  desquelles  il  conclut  que 
la  teinture  de  Gelsemium  mérite  une  place  honorable  dans 
la  médication  antinévralgique.  Eulenburg  l'a  aussi  em- 
ployée utilement  dans  quelques  névralgies  (  20  à  60  gouttes 
par  jour  en  plusieurs  fois). 

3.  On  peut  employer  contre  les  névralgies  des  agents 
qui  exercent  localement  une  action  irritante  vive.  Vous 
connaissez  la  cautérisation  du  lobule  de  l'oreille  pour  gué- 
rir la  sciatique;  c'est  là  de  la  révulsion  au  premier  chef. 
Le  plus  souvent  on  a  plutôt  recours  aux  dérivatifs. 

Les  vésicatoires  sont  très-employés.  D'abord  c'est  une 
voie  ouverte  aux  pansements  sédatifs;  mais,  de  plus,  ils 
sont  déjà  par  eux-mêmes  un  puissant  moyen  de  traitement  ; 
Yalleix  les  employait  souvent  et  les  recommandait  beau- 
coup. Il  y  a  bien  des  sciatiques  dont  on  ne  peut  se  débar- 
rasser qu'en  les  poursuivant  point  par  point,  par  une  série 
de  vésicatoires.  Nous  avons  déjà  dit  que  quand  il  y  a  un 
point  apophysaire,  la  toile  vésicante  est  utilement  appli- 
quée sur  ce  point  même. 

La  cautérisation  au  fer  rouge  avec  les  acides  énergiques, 
comme  l'acide  sulfurique,  peut  aussi  être  employée;  c'est 
surtout  dans  les  hôpitaux  militaires  qu'on  y  a  recours,  et 
on  poursuit  alors  l'effet  psychologique  en  même  temps  que 
l'action  thérapeutique  vraie. 

L'aquapuncture,  préconisée  par  Siredey  ^  se  pratique 
de  la  manière  suivante  :  on  a  un  corps  de  pompe  avec  un 
pivot  mu  par  un  levier  puissant;  l'extrémité  inférieure 
plonge  dans  de  l'eau  filtrée  ou  distillée;  on  aspire  et  on 
purge  d'air;  leau  est  ensuite  projetée  par  un  tube  en  étain 
flexible,  de  50  à  60  centim.  de  long,  terminé  par  un  aju- 
tage en  cuivre  creusé  au  centre  d'un  canal  filiforme, 
d'une  force  de  projection  telle  qu'il  peut,  à  1  centim.  de 
distance,  perforer  un  morceau  de  cuir  de  plusieurs  milli- 
mètres d'épaisseur.   On  fixe  l'extrémité    de   l'ajutage    à 

1  Rev.  se.  mécL,  II,  288. 
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1  centim.  de  la  peau,  et  on  projette  d'une  manière  continue 
jusqu'à  apparition  d'une  ampoule  blanchâtre.  On  fait  ainsi 
de  une  à  quatre,  huit  et  même  dix  et  douze  piqûres.  Il  y  a 
d'abord  une  douleur  cuisante  très-vive  qui  arrache  tou- 
jours des  cris  au  patient  ;  le  succès  est  rapide.  —  On  voit 
que  ce  moyen  méritait  d'être  placé  à  côté  des  précédents  ; 
il  est  du  reste  douloureux,  exige  un  appareil  spécial  et  peut 
entraîner  des  accidents  (  lymphangite,  par  exemple  ). 

Dans  son  Traité  des  injections  sous-cutanées  à  effet  lo- 
cal, Luton  préconise  les  injections  de  nitrate  d'argent  au 
dixième  ou  au  cinquième  et  les  solutions  de  sel  marin.  La 
douleur  est  vive.  Il  est  bon  de  l'éviter  par  une  pulvérisa- 
tion d^-éther  antérieure  ;  on  détermine  un  mouvement 
fluxionnaire,  une  inflammation,  de  la  suppuration  en  phleg- 
mon autour  d'une  eschare  ;  la  formation  du  pus  serait 
même  nécessaire  au  succès  du  traitement. 

M.  Bureau  a  rapporté  dans  sa  Thèse  *  plusieurs  faits  dans 
lesquels  on  a  essayé  ce  moyen,  «peu  séduisant  au  premier 
abord».  La  guérison  n^est  pas  constante,  le  moyen  ne 
semlDle  pas  meilleur  que  les  injections  de  morphine,  et  il 
peut  produire  beaucoup  d'accidents,  jusqu'à  des  tumeurs 
du  volume  d'ime  pomme  et  qui  suppurent. 

On  peut  rapprocher  de  ces  moyens  un  peu  barbares  les 
injections  d'acide  phénique,  que  pratique  le  D"*  Merten  ^,  à 
1  ou  2  p.  100.  La  douleur  est  "\àve;  il  y  a  une  forte  rou- 
geur et  de  la  tuméfaction.  Seulement  tout  disparaîtrait 
après  une  heure  ou  deux.  —  Je  n'insiste  pas  sur  tous  ces 
moyens  de  dérivation  profonde  et  brutale. 

Parmi  les  agents  spécifiques  ou  altérants,  c'est-à-dire 
ceux  dont  on  ignore  le  mode  d'action,  je  citerai  en  tête 
le  sulfate  de  quinine,  qui  s'adresse  ^dctorieusement,  dans 
beaucoup  de  cas,  même  à  des  névralgies  qui  n'ont  rien 
de  paludéen.  La  quinine,  dit  FonssagrÎA^es,  estun  des  agents 


1  Th.  Paris,  1877,  no  60.  —  Jour?!,  thérap.,  IV,  235  et  249. 
^  Rev.  de  thérap.  méd.-chir.,  1877. 


68  QUATRIÈME    LEÇON. 

les  plus  précieux  du  traitement  des  névroses  hyperesthé- 
siques,  et  tout  spécialement  des  névralgies  des  nerfs  crâ- 
niens (les  névralgies  du  tronc  et  des  membres  paraissent, 
par  contre,  être  très-faiblement  impressionnées  par  cette 
substance). 

On  a  essayé  dans  ces  derniers  temps,  et  avec  succès, 
le  bromhydrate  de  quinine,  particulièrement  en  injections 
h^'podermiques  * . 

Isnard  (  de  Marseille  )  a  tiré  grand  profit  de  l'emploi 
des  arsenicaux  dans  les  névralgies  anciennes,  à  foyers 
multiples  ;  il  donne  l'acide  arsénieux  de  2  à  20  milligr.  On 
peut  prescrire  aussi  la  liqueur  de  Fowler,  3,  8  à  10  gouttes, 
trois  fois  par  jour,  à  dose  croissante.  Eulenburg  a  employé 
aussi  les  arsenicaux  en  injection  hypodermique  ;  ce  procédé 
ne  paraît  pas  présenter  de  grands  avantages. 

Le  fer,  sous  toutes  ses  formes,  sera  bon  dans  tous  les 
cas  (  et  ils  sont  nombreux)  où  il  y  a  de  l'anémie.  — Le 
zinc  et  toutes  ses  préparations  (  oxyde ,  sulfate ,  valéria- 
nate,  oxyde  associé  à  l'extrait  dejusquiame),  pourra  réussir 
contre  les  états  nerveux,  comme  le  bromure  de  potassium, 
comme  tous  les  antispasmodiques,  valériane,  assa-fœtida, 
castoréum,  etc. 

L'iodure  de  potassium  pourra  agir  comme  résolutif  et 
antisyphilitique. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  beaucoup  parlé  du  phos- 
phore dans  le  traitement  des  névralgies.  Sladeking^  donne 
riiuile  phosphorée  en  capsules  de  2  milligr.  et  demi  ;  il 
administre  25  milligr.  le  premier  jour,  10  le  second  et  le 
troisième,  et  5  le  quatrième.  Ce  sont  là  des  doses  très- 
élevées,  ce  me  semble.  Ashburton  Thompson  considère  le 
phosphore  comme  le  spécifique  des  névralgies  au  même 
titre  que  la  quinine  ou  le  mercure  dans  T  impaludisme 
ou  la  syphilis  ^.   Ou   a  aussi  préconisé  le  phosphure  de 

*  Voy.  notamment  Normand  ;  Journ.  thérap.,  IV,  GO. 

^  Rev.  se.  niL'd.,  II,  301. 

^  Journ.  thérap.,  1874,  114. 
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zincV  Tous  ces  movens  ont  encore  besoin  d'être  étudiés  de 
plus  près. 

Je  vous  citerai  seulement  en  passant  le  chlorhydrate 
d'ammoniaque,  que  Young  '  donne  à  la  dose  de  2s'",50 
par  jour  en  trois  prises;  la  strychnine,  Thuile  térében- 
thinée,  etc. 

4.  Je  suis  parfaitement  incompétent  pour  apprécier  les 
moyens  chirurgicaux  qui  peuvent  être  employés  contre  les 
névrakies  rebelles.  Je  me  contenterai  donc  de  vous  indi- 
quer  rapidement  ces  procédés,  qui  sont  du  reste  trop 
souvent  impuissants. 

On  a  préconisé  la  compression  .  qui  est  difficile  à  pra- 
tiquer et  le  plus  souvent  infidèle.  Dans  la  névralgie  de  la 
face,  le  patient  peut  appuyer  fortement  sur  certaines 
régions  et  soulager  la  douleur  ;  on  épuise  ainsi  l'activité 
nerveuse  plutôt  qu'on  n'interrompt  le  courant  nerveux 
centripète.  On  peut,  dans  certains  cas,  soulager  quelques 
accès  par  la  compression  ;  seulement ,  si  on  la  prolonge 
sur  un  nerf  mixte,  les  filets  moteurs  sont,  eux  aussi, 
influencés,  et  ils  restent  parésiés  beaucoup  plus  longtemps 
que  les  nerfs  sensitifs. 

Ensuite  viennent  la  né^Totomie  (section)  et  la  neurec- 
tomie  (résection).  D'abord  ces  opérations  ne  de^Tont  se 
faire,  en  règle  générale,  que  sur  des  nerfs  purement  sen- 
sitifs, à  cause  des  paralysies  qui  résulteraient  de  la  section 
d'un  nerf  mixte.  Nous  avons  vu  d"autre  part,  en  parlant 
de  la  physiologie  pathologique,  qu'il  n'y  a  pas  une  théorie 
assez  nette  et  assez  positive  pour  étayer  ce  mode  de  trai- 
tement. Il  y  a  des  faits  de  succès,  mais  il  y  a  encore 
plus  de  faits  d'insuccès,  et  il  faut  y  joindre  les  inconvé- 
nients et  les  dangers  de  toute  opération  chirurgicale,  quelle 
qu'elle  soit. 

L'opération  paraît  surtout  utile  dans  les  cas  où  il  y  a 


1  Gaz.  des  hop.,  1877. 

2  fie»,  se.  méd.,  VIII,  151, 
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une  origine  périphérique  positive  et  où  il  n'y  a  pas  de 
névrite  remontant  trop  haut.  Un  a  eu  aussi  des  succès  dans 
des  névralgies  centrales  ;  on  peut  les  attribuer  à  la  pertur- 
bation, à  la  révulsion  par  excitation  périphérique. 

Le  plus  souvent,  la  douleur  reparaît  après  ces  opérations, 
et  il  faut  fréquemment  la  poursuivre  de  rameau  en  rameau 
par  une  série  de  sections.  On  a  observé  même  la  mort 
comme  accident  de  ces  opérations.  Ce  ne  peut  donc  jamais 
être  qu'une  dernière  ressource  pour  les  cas  absolument 
rebelles  et  incurables. 

Les  faits  de  sensibilité  récurrente  viennent  rendre  encore 
plus  incertains  les  résultats  de  la  névrotomie,  puisque  le 
bout  périphérique  du  nerf  sectionné  peut ,  par  cette  voie , 
transmettre  aux  centres  ses  excitations  douloureuses. 

On  a  aussi  essayé  (Trousseau)  d'empêcher  l'afflux  du 
sang  artériel  dans  les  parties  malades  pour  guérir  les 
névralgies  :  la  compression  de  l'artère  peut  être  un  moyen 
de  soulagement.  On  est  même  allé  plus  loin  :  Nussbaum  et 
Patruban  ont  lié  la  carotide  et  ont  guéri  ainsi  radicalement 
une  névralgie  rebelle  de  la  face.  Si  le  moyen  est  héroïque, 
il  faut  reconnaître  quïl  est  un  peu  dangereux. 

Nussbaum  a  employé  en  1872  un  autre  procédé:  on 
met  le  nerf  à  nu,  on  l'étend,  on  le  tiraille  avec  des  cro- 
chets mousses  ou  avec  les  doigts.  Déjà,  en  1869,  Billroth, 
dans  un  cas  de  crises  épileptif ormes,  dénuda  le  sciatique, 
qu'il  croyait  contus  par  une  esquille.  Une  fois  le  nerf  à 
découvert,  il  reconnut  qu'il  s'était  trompé,  referma  la  plaie, 
et  le  malade  guérit.  Ce  fut  la  première  idée  de  Félonga- 
tion  nerveuse,  par  laquelle  Nussbaum  guérit  une  contracture 
douloureuse  avec  anesthésie.  —  Bientôt  après,  Gartner 
guérit  de  la  même  manière  une  contracture  douloureuse 
chez  un  vieil  hémiplégique  ;  puis  Patruban  une  sciatique 
rebelle  ;  Callender  un  autre  cas  de  névralgie  ' ,  etc.  Yerneuil, 


1  Voy.  Erb  ;  loc.  cit.  -  Rev.  se.  méd.,  VII,  312.  ;  VIII,  750;  et  X,  284. 
—  Duvault  ;  Th.  Paris  1876. 
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ajoute  au  tiraillement  le  broiement,  qu'il  pratique  en  faisant 
rouler  le  nerf  sous  le  pouce  ;  c'est  alors  un  procédé  bien 
analogue  à  la  section. 

Blum*  a  récemment  soumis  cette  question  à  une  critique 
complète  ;  il  a  réuni  dix-huit  observations /  Neuf  névralgies 
rebelles  à  tous  les  autres  moyens  thérapeutiques  ont  été 
traitées  par  ce  moyen  :  il  y  a  eu  neuf  succès  au  point  de 
vue  de  la  douleur,  mais  il  y  a  eu  deux  morts.  — ■  Quant  au 
mécanisme  de  cette  action,  les  physiologistes  savaient  déjà 
qu'une  distension  légère  augmente  l'excitabilité  d'un  tronc 
nerveux,  tandis  que  l'élongation  violente  diminue  au  con- 
traire son  irritabilité  exagérée. 

Marchand  ^  conclut  ainsi  une  intéressante  Revue  consa- 
crée à  cette  méthode  opératoire  :  «  Nous  disons,  pour  nous 
résumer,  que  la  section  des  nerfs,  autrefois  exclusivement 
employée,  aura  dorénavant  dans  la  distension  une  rivale 
déjà  maintes  fois  heureuse,  et  qui  menace  de  la  remplacer. . . 
Ajoutons  néanmoins  que  les  observations  ne  sont  pas 
encore  assez  nombreuses  pour  que  toute  obscurité  clinique 
soit  dissipée.  Les  résultats  obtenus  sont  encourageants 
néanmoins  et  légitiment  dès  maintenant  toutes  les  tenta- 
tives qui  pourraient  se  produire  à  nouveau.  » 

NÉVRALGIE  DU  TKIJUMEAU  ^. 

Nous  n'avons  pas  de  définition  à  donner  de  cette  mala- 
die. C'est  la  définition  générale  de  la  névralgie  appliquée 
au  nerf  de  la  cinquième  paire. 

On  donne  quelquefois  à  cette  douleur  les  noms  de  proso- 
palgie,  douleur  faciale  ou  maladie  de  Fothergill  (à  cause 
de  la  bonne  description  qu'en  a  laissée  cet  auteur),  tic 
douloureux  de  la  face  (à  cause  d'une  complication  convul- 
sive  qui  n'est  du  reste  pas  nécessaire). 

i  Arch.  gén.  de  méd.,  1878. 
-  Gaz.  hebdom,.^  1878,  no  14. 

3  Erb,  Valleix,  etc.;  loc.  ciY.  —  GaïUat  ;  Th.  iNfontpellier,  1873.  —  Troi- 
sier-,  Dict.  encycl. 
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Au  point  de  vue  historique,  c'est  par  cette  névralgie 
qu'a  commencé  la  connaissance  des  névralgies  en  général. 
Je  vous  ai  déjà  dit  que  c'est  Arétée  qui  l'a  vue  et  séparée 
le  premier  des  autres  céphalées.  Je  vous  ai  dit  aussi  qu'il 
faut  ensuite  arriver  au  xviii"  siècle  pour  trouver  la  mono- 
graphie d'André  ;  seulement  celui-ci,  moins  complet  en 
cela  qu' Arétée,  ne  connaît  que  les  formes  graves  convul- 
sives,  d'où  le  nom  de  tic  douloureux  de  la  face  qu'il 
impose  à  la  maladie.  Bientôt  après  (1782),  Fothergill  donne 
une  bonne  description  de  cette  névralgie,  qu'il  appelle 
affection  douloureuse  de  la  face.  Au  commencement  de 
notre  siècle,  Ghaussier  précise  mieux  le  siège  de  la  né- 
vralgie ;  puis  les  travaux  s'accumulent  en  tel  nombre  que 
je  n'essayerai  même  pas  de  vous  en  donner  une  idée. 

Anatomie.  —  Pour  comprendre  la  symptomatologie  et 
même  l'étiologie  d'une  névralgie  quelconque,  il  est  tou- 
jours indispensable  de  bien  connaître  le  trajet  du  nerf 
malade.  Nous  commencerons  donc  chaque  fois  par  rap- 
peler la  description  sommaire  de  la  situation  des  nerfs, 
suivant  l'exemple  de  Valleix,  dont  nous  compléterons  les 
tableaux  par  les  détails  mieux  étudiés  depuis  1841.  — 
Yalleix  n'étudie  le  trijumeau  qu'en  dehors  du  crâne;  cela 
peut  suffire  pour  comprendre  les  symptômes  de  la  né- 
vralgie, les  points  douloureux,  etc.;  mais  cela  ne  peut  pas 
suffire  pour  en  concevoir  l'étiologie,  et  par  suite  pour  en 
tirer  les  éléments  du  pronostic  et  du  traitement. 

Origines  du  trijumeau. —  Les  deux  racines  (sensitive  et 
motrice)  sortent  sur  les  côtés  de  la  protubérance  ;  mais  on 
a  pu  les  suivre  au-delà  jusque  dans  le  bulbe,  et  les  causes 
de  névralgie  peuvent  siéger  au-delà  de  l'origine  appa- 
rente. 

Quand  la  moelle  devient  bulbe,  elle  s'ouvre  par  derrière 
et  s'étale  ;  les  cornes  grises  postérieures  deviennent  exter- 
nes et  plus  tard  antérieures,  et  forment  le  tubercule  cendré 
de  Rolando  ;  c'est  de  là  que  part  la  grosse  racine  sensitive 
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du  trijumeau,  tandis  qiie  la  racine  motrice  naît  du  prolon- 
gement bulbaire  des  cornes  antérieures,  situé  en  dedans 
du  noyau  précédent.  Le  noyau  d'origine  sensitif  du  triju- 
meau appartient  donc  au  système  sensitif  des  cornes  posté- 
rieures, ou  mieux,  au  système  spinal  sensitif  postérieur, 
qui,  d'après  les  recherches  de  Pierrot,  comprendrait  surtout 
la  colonne  de  Glarke  ;  c'est  l'aboutissant  supérieur  de  ce 
système  spinal  sensitif:  c'est  là  un  fait  qui  a  son  impor- 
tance étiologique. 

Les  deux  racines  vont  côte  à  côte  jusqu'au  sommet  du 
rocher;  là,  la  racine sensitive  forme  le  ganglion  de  Gasser, 
logé  dans  une  dépression  du  rocher  d'où  naissent  l'ophthal- 
mique  de  Willis,  le  maxillaire  supérieur  et  le  maxillaire 
inférieur  ;  la  racine  motrice  se  joint  à  cette  dernière  branche 
seule. 

Merkel  '  a  décrit  en  outre  une  troisième  racine,  racine 
trophique  du  trijumeau,  qui  viendrait  du  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur  ;  il  aurait  même,  dans  un  cas,  pu  léser 
la  racine  sensitive  sans  toucher  à  la  racine  trophique.  Ce 
fait  important  a  évidemment  besoin  d'être  encore  vérifié. 

Vophthalmique  de  Willis  (  nous  ne  donnerons  que  les 
grands  tr-aits  de  son  trajet)  pénètre  dans  l'orbite  et  se  divise 
en  lacrymal,  frontal  et  nasal.  Le  lacrymal,  en  dehors,  vient 
sortir  à  travers  la  paupière  supérieure,  à  la  partie  externe  : 
ce  sera  là  le  point  palpébral.  Le  frontal  est  au  milieu  ;  le 
frontal  externe  sort  par  le  trou  sus-orbitaire,  d'où  le  point 
sus-orbitaire.  Le  nasal  se  divise  :  le  nasal  interne  va  dans 
le  nez  par  un  trajet  compliqué  qui  le  fait  rentrer  dans  le 
crâne  et  en  ressortir  par  l'ethmoïde  ;  le  nasal  externe  vient 
sortir  à  la  partie  supérieure  du  nez,  en  dedans  et  au-des- 
sous de  l'angle  interne  de  l'œil  :  ce  sera  le  point  nasal.  — 
De  plus,  du  ganglion  ophthalmique,  les  nerfs  cihaires  se 
sont  rendus  dans  le  bulbe  oculaire  lui-même.  —  Enfin, 
les  rameaux  frontaux  viennent  s'anastomoser  surtout  au 

^  Rev.  se.  méd.,  VI,  3. 
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niveau  de  la  bosse  pariétale,  avec  les  filets  des  nerfs  occi- 
pitaux venus  du  plexus  cervical  :  point  pariétal. 

Le  maxillaire  sit,périeur,  après  avoir  traversé  le  haut  de 
la  fosse  ptérygo-maxillaire  et  le  conduit  orbitaire,  émerge 
au  trou  sous-orbitaire  :  c'est  le  point  sous-orbitaire.  Parmi 
ses  rameaux,  citons  T orbitaire,  d'où  part  un  filet  temporo- 
malaire  qui  traverse  Tos  de  la  pommette  et  sort  à  la  joue  : 
point  molaire  ;  un  filet  récurrent  qui  devient  intra-crâ- 
nien;  les  nerfs  dentaires,  qui  produisent  les  irradiations 
douloureuses  dans  les  dents  supérieures  et  présentent  au- 
tant de  points  que  de  racines.  —  Du  ganglion  sphéno- 
palatin,  qui  est  annexé  à  cette  branche,  partent  les  nerfs 
palatins  ;  les  premiers  vont  au  palais,  les  seconds  dans  les 
fosses  nasales,  à  la  paroi  externe  et  à  la  cloison,  une  der- 
nière branche  arrivant  encore  au  palais  derrière  les  ar- 
cades alvéolaires. 

Le  maxillaire  inférieur  passe  dans  la  fosse  zygomatique 
et  donne  un  grand  nombre  de  branches,  parmi  lesquelles 
le  massétérin  se  réfléchit  sur  Téchancrure  sigmoïde  du 
maxillaire  inférieur  pour  aller  dans  le  masséter  :  point 
temporo-maxillaire  ;  ie  buccal  va  à  la  peau  de  la  face  et 
à  la  muqueuse  buccale  ;  l'auriculo-temporal  contourne  le 
col  du  condyle  et  va  se  distribuer  à  la  tempe  et  au  pa- 
villon de  l'oreille  :  point  auriculo-temporal  entre  l'articu- 
lation temporo-maxillaire  et  le  conduit  auditif  ;  le  lingual 
émerge  sur  les  bords  de  la  langue  :  point  lingual  entre  la 
£ïlande  sublinguale  et  la  langue  ;  le  dentaire  inférieur  donne 
aux  dents  inférieures  et  puis  émerge  au  trou  mentonnier  : 
point  mentonnier. — Du  ganglion  otique  partent  des  rameaux 
sensitifs  pour  la  caisse  du  tympan,  qui  se  répandent  dans 
toute  l'oreille  moyenne. 

L'étude  déjà  faite  de  rÉTioLOGrE  des  névralgies  en  géné- 
ral nous  dispense  de  revenir  sur  un  grand  nombre  de 
points.  Ainsi,  nous  ne  dirons  rien  des  causes  prédisposantes 
ni  des  causes  du  nervosisme  général.  Nous  ferons  remarquer 
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seulement,  en  passant,  que  c'est  par  là  que  nous  interpré- 
tons les  rapports,  signalés  par  Trousseau,  entre  les  formes 
graves  de  la  névralgie  trifaciale  et  l'épilepsie.  L'une  et 
l'autre  névrose  peuvent  être  une  manifestation  de  cet  état 
névropathique général  qui,  dans  une  même  famille  ou  chez 
le  même  individu,  se  manifeste  successivement  de  diffé- 
rentes manières. 

Les  causes  qui  agissent  sur  l'ensemble  de  l'économie 
n'ont  également  rien  de  spécial  ici.  Le  rhumatisme,  la 
malaria,  la  goutte,  etc.,  produisent  fréquemmen';  la  névral- 
gie trifaciale. 

Il  n'y  a  en  réalité  que  les  causes  agissant  directement 
sur  le  système  nerveux  qui  présentent  quelque  chose  de 
particulier,  au  moins  relativement  au  siège. 

A  la  périphérie  du  nerf,  on  peut  avoir  des  corps  étran- 
gers, des  traumatismes,  une  carie  dentaire  ;  toute  dou- 
leur odontalgique  n'est  pas  une  névralgie,  mais  peut  pro- 
voquer une  névralgie.  Dans  les  observations  des  auteurs, 
on  trouve  rarement  cette  étiologie.  On  parle  plus  souvent 
des  douleurs  dentaires  qui  sont  la  conséquence  de  la  né- 
vralgie au  lieu  d'en  être  la  cause,  et  des  malades  qui  se 
sont  fait  inutilement  arracher  des  séries  de  dents.  Cela 
vient  de  ce  qu'on  ne  publie  pas  les  faits  de  névralgie  tri- 
faciale plus  ou  moins  étendue  à  la  suite  du  mal  de  dents  ; 
ces  cas-là  sont  très-fréquents,  mais  on  ne  va  pas  à  l'hô- 
pital, on  ne  consulte  même  pas  le  médecin  pour  cela. 

Le  coryza  peut  entraîner  la  névralgie  du  trijumeau. 
Yalleix  avait  constaté  le  fait,  seulement  il  remarquait 
qu'il  faut  conclure  avec  réserve,  parce  que  le  coryza  peut 
aussi  être  un  symptôme  de  la  névralgie.  Rollet  *  est  ré- 
cemment revenu  sur  ce  sujet  ;  il  décrit  plusieurs  formes 
de  cette  névralgie,  qui  occupe  une  ou  toutes  les  branches 
de  l'ophthalmique  de  Willis.  —  Les  irritations  de  l'œil, 
les  lésions  diverses,  le  glaucome,  l'herpès  conjonctival,  etc., 

1  Rev.  se.  méd.,  IV,  131. 
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la  fatigue  oculaire,  la  lumière  excessive,  produisent  aussi 
la  névralgie  du  trijumeau. 

Sur  son  t^^ajet,  le  nerf  peut  être  excité  de  mille  manières  : 
tumeurs,  lésions  propres,  lésions  des  os,  du  périoste,  des 
parties  molles  ;  plus  loin,  lésions  intra-cràniennes,  à  la  base 
de  l'encéphale  :  ainsi,  Romberg  a  vu  un  anévrysme  de  la 
carotide  interne  produire  une  névralgie,  et  Ghouppe,  dans 
un  autre  cas  de  névralgie ,  une  petite  exostose  du  rocher 
dissociant  les  fibres  du  ganglion  de  Gasser.  —  Notons 
aussi  les  lésions  de  la  dure-mère,  etc. 

Quant  à  V origine,  les  recherches  de  Pierret  (  que  nous 
avons  citées  l'année  dernière  ')  ont  montré  la  participation 
possible  du  trijumeau  à  certaines  formes  de  l'ataxie  loco- 
motrice progressive,  maladie  qui  correspond  précisément 
à  Taltération  de  ce  système  spinal  sensitifdont  l'aboutissant 
supérieur,  bulbaire,  est  justement  le  noyau  d'origine  du 
trijumeau. 

Enfin,  Anstie  a  cité  des  faits  de  névralgie  trifaciale  ré- 
flexe, l'excitation  initiale  portant  sur  une  extrémité  ner- 
veuse plus  ou  moins  distante  du  trijumeau  lui-même.  A  cette 
catégorie  appartiennent  les  névralgies  trifaciales  produites 
par  les  vers  intestinaux,  la  constipation,  les  maladies  des 
organes  génitaux,  etc. 

'  Voy.  notre  premier  vol.,  pag.  331. 
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IVévralgîe   du   trijumeau   (fin).   —   Migraine. 


NÉVBALGiE  DC  TRIJUMEAU.  —  Symptômes  :  Douleurs;  troubles  moteurs, 
vaso-moteurs  et  trophiques.  —  Marche;  durée;  terminaison.  Pronos- 
tic. —  Diagnostic.  —  Traitement. 

MiGBAiNE.  —  DéfiniUon  et  historique.  —  Étiologis.  Doctrine  étiologique 
générale. 


Nous  abordons  maintenant,  Messieurs,  la  description  des 
Symptômes  de  la  névralgie  trifaciale. 

Gomme  nous  l'avons  dit  dans  l'étude  générale,  il  y  a 
lieu  de  distinguer  les  douleurs  spontanées  et  les  douleurs 
provoquées;  dans  les  douleurs  spontanées,  il  y  a  la  dou- 
leur continue  et  les  accès,  les  paroxysmes  intermittents. 
Précisons  d'abord  les  points  douloureux,  qui  sont  le  foyer 
de  la  douleur  continue,  le  point  de  départ  de  la  douleur 
paroxystique  et  le  siège  principal  de  la  douleur  à  la  pres- 
sion. 

Les  points  douloureux  ont  pu  être  prévus  par  la  des- 
cription anatomique.  Pourl'ophtbalmique,  ce  senties  points 
sus-orbitaire,  palpébral,  nasal  et  oculaire  ;  pour  le  maxil- 
laire supérieur,  les  points  sous-orbitaire,  malaire,  den- 
taires et  gingivaux,  labial  supérieur  ( peu  important)  et 
palatin  (  rare  )  ;  pour  le  maxillaire  inférieur,  les  points 
temporal,  temporo-maxiUaire,  mentonnier,  lingual,  labial 
inférieur.  11  y  a  aussi  un  point  pariétal  qui  appartient  à 
plusieurs  brancbes  et  à  leurs  anastomoses  avec  les  occipi- 
taux. Il  faut  ajouter  encore  la  céphalalgie  profonde  due  aux 
filets  récurrents  que  le  trijumeau  envoie  aux  méninges. 

Cela  posé,  les  malades  éprouvent  en  général  une  dou- 
leur contusive  et  continue  dans  un  nombre  variable  de  ces 
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points,  avec  une  irradiation  diffuse  plus  ou  moins  étendue 
tout  autour.  En  dehors  de  cette  sensation  constante,  il  y  a 
des  élancements  en  général  très-vifs,  toujours  intermit- 
tents, qui  ont  leur  point  de  départ  dans  un  de  ces  points; 
quelquefois  réclair  douloureux  se  porte  d'un  point  à  l'autre 
ou  éclate  simultanément  dans  plusieurs  foyers  ;  l'éten- 
due en  est  du  reste  variable  comme  la  direction.  —  Ces 
crises,  spontanées  habituellement,  peuvent  aussi  être  pro- 
voquées par  des  causes  variées  (mouvement,  etc). 

Une  large  pression  exercée  sur  l'œil,  par  exemple,  avec 
la  paume  de  la  main,  peut  quelquefois  diminuer  la  douleur  ; 
mais  une  pression  limitée,  faite  exactement  avec  le  bout  du 
doigt  sur  un  des  points  indiqués,  provoque  au  contraire  une 
vive  douleur  ;  on  peut  même  ainsi  découvrir  des  foyers 
qui  ne  sont  pas  spontanément  douloureux.  En  règle  géné- 
rale, il  faut  toujours  explorer  de  cette  manière  tout  le  tra- 
jet d'un  nerf  atteint  de  névralgie. 

Certains  mouvements  exaspèrent  aussi  la  douleur  d'une 
manière  toute  spéciale  :  ainsi,  la  mastication,  quand  les 
branches  maxillaires  sont  atteintes  ;  la  déglutition,  dans  un 
certain  nombre  de  cas  ;  les  mouvements  de  la  tête  plus 
rarement,  quand  il  y  a  extension  aux  nerfs  occipitaux  ; 
quelquefois  l'action  de  se  moucher  ou  d'éternuer ,  ou  même 
les  mouvements  du  tronc,  la  marche;  plus  souvent  les 
mouvements  de  l'œil,  de  la  langue,  etc. 

Il  faut  ajouter  à  cette  description  de  la  douleur,  surtout 
empruntée  à  Valleix,  le  point  apophysaire  de  Trousseau,  que 
l'on  trouve  dans  un  certain  nombre  de  cas,  et  qui  siège  alors 
au  niveau  des  deuxième  et  troisième  apophyses  épineuses 
cervicales  et  de  la  tubérosité  occipitale  externe. 

La  douleur  peut  s'irradier  dans  différentes  directions  : 
dans  les  autres  branches  du  trijumeau,  par  exemple  (irra- 
diation par  les  centres),  ou  dans  les  nerfs  occipitaux  (irra- 
diation à  la  périphérie). 

Du  côté  des  $ens,  on  observe  assez  souvent  de  la  pho- 
tophobie. Valleix  cite  un  fait  dans  lequel  les  objets  appa- 
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paissaient  entourés  d'un  nuage.  Xotta  a  cité  quelques  cas 
d'ambiyopie  et  même  d'amaurose,  apparaissant  et  dispa- 
raissant avec  la  névralgie  trifaciale.  L'odorat  n"est  pas 
modifié.  On  constate  des  bourdonnements  ou  des  siffle- 
ments d'oreilles. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau,  le  malade  éprouve  quel- 
quefois des  fourmillements,  un  léger  engourdissement, 
qui,  dans  un  cas  de  Erb.  fut  même  perçu  dans  la  langue  et 
les  gencives.  Suivant  la  règle  citée  de  Nothnagel,  il  y  a 
h^-perestliésie  dans  la  névralgie  récente  et  anesthésie  dans 
la  névralgie  ancienne.  Cependant  l'anesthésie  peut  appa- 
raître rapidement  ;  c'est  ce  qui  arrive  surtout  dans  les  cas 
graves,  dans  lesquels  on  peut  avoir,  comme  dans  un  fait  de 
Gillette^  Tanesthésie  des  paupières,  du  nez,  de  la  joue,  de 
la  commissure  labiale,  de  la  région  maxillaire,  du  bulbe 
oculaire,  de  la  cornée  et  de  la  moitié  droite  de  la  langue. 

Gomme  trouUes  moteurs,  les  convulsions  de  la  face  ont 
naturellement  frappé  tout  d'abord  les  observateurs  :  d"où 
le  nom  de  tic  douloureux  donné  à  la  maladie.  Cependant, 
ce  n'est  pas  là  un  élément  essentiel  ;  il  n"est  même  pas 
très-fréquent  et  ne  se  présente  que  dans  les  cas  graves. 
Ces  mouvements  présentent  divers  degrés ,  depuis  le 
trémoussement  musculaire  léger  pendant  les  paroxysmes, 
jusqu'aux  con^Tilsions  violentes  et  aux  contorsions  de  la 
face,  qui  font  faire  d'atroces  grimaces  au  patient. 

Ce  sont  là  des  con^mlsions  réflexes  siégeant  dans  le  do- 
maine du  facial,  car,  chose  remarquable,  la  portion 
motrice  du  trijumeau  n'est  pas  souvent  mise  en  jeu. 

Rarement  les  convulsions  se  çrénéralisent  davantage. 
Sinclair  Holden  a  cependant  observé  un  cas  dans  lequel 
les  paroxysmes  s'accompagnaient  de  convulsions  toniques 
générales.  —  D'autre  part,  chez  les  hystériques,  les  accès 
de  douleur  pourront  provoquer  de  grandes  attaques  ;  c'est 
là  un  phénomène  d'un  autre  ordre. 

^  Union  méd..  1872. 
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Les  phénomènes  moteurs  paralytiques  sont  infiniment 
plus  rares.  Notta  a  observé  des  faits  de  ptosis,  strabisme 
externe  ;  Erb,  qui  les  cite,  ajoute  que  la  question  a  besoin 
de  nouvelles  études.  Dans  un  cas  dont  nous  avons  déjà 
parlé,  Gillette  a  encore  observé  la  paralysie  du  releveur 
de  la  paupière. 

En  fait  de  troubles  vaso-moteurs^  Valleix  cite  la  rougeur 
de  l'œil  dans  quelques  cas.  Cette  congestion  peut  même 
aller  jusqu'au  chémosis.  La  face,  souvent  pâle  au  début 
des  paroxysmes,  devient  ensuite  rouge.  On  a  aussi  observé 
quelquefois  une  sueur  plus  abondante  du  côté  affecté. 

Gomme  troubles  sécrétoires,  le  larmoiement  a  été  noté 
dans  beaucoup  d'observations,  et  dans  ce  cas-là,  les  larmes, 
non-seulement  ont  augmenté  de  quantité,  mais  encore 
sont  devenues  acres.  C'est  là  un  fait  qu'il  ne  faut  pas 
oublier  :  le  liquide  des  sécrétions,  habituellement  inoffensif 
pour  la  peau  et  les  muqueuses,  peut  acquérir  dans  les 
conditions  pathologiques  des  qualités  irritantes  toutes  spé- 
ciales pour  les  tissus  en  contact. 

Erb  donne  une  explication  physiologique  de  ce  lar- 
moiement :  le  nerf  lacrymal  et  le  nerf  orbitaire  contiennent 
des  fibres  sécrétoires  pour  la  glande  lacrymale  (Herzen- 
stein,  Wolferz),  et  alors  l'excitation  des  terminaisons  sen- 
sibles de  la  première  et  de  la  deuxième  branche  du  tri- 
jumeau augmente  par  voie  réflexe  la  sécrétion  des  larmes. 

André  avait  déjà  noté  la  salivation  ;  Yalleix  l'a  aussi 
observée  très-abondante  et  pendant  très-longtemps  dans 
deux  cas.  Les  malades  accusent  alors  un  afflux  de  liquide 
salé  dans  la  bouche.  Il  s'agit  dans  ces  cas-là  d'une  action 
réflexe  sur  la  corde  du  tympan  par  le  lingual. 

Plus  rarement  il  y  a  hypersécrétion  nasale  ;  il  faut  savoir 
distinguer  ce  fait  du  larmoiement,  qui  peut  faire  aussi  affluer 
le  liquide  dans  le  nez.  Gomme  explication  physiologique, 
rappelons  que  Vulpian  a  démontré  que  l'excitation  du 
ganglion  sphéno  -  palatin  provoque  Thypercrinie  de  la 
muqueuse  nasale. 
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Valleix  rapporte  déjà  des  exemples  de  troubles  trophi- 
ques  ;  licite  un  fait  de  Beliingeri  dans  lequel  les  cheveux 
devinrent  plus  hérissés,  plus  épais,  et  prirent  un  développe- 
ment plus  rapide  du  côté  malade.  Le  même  auteur  et  Valleix 
lui-même  ont  vu  des  cas  où  les  cheveux  tombaient  du 
côté  de  la  névralgie.  Beaucoup  d'autres  faits  de  ce  genre 
ont  été  observés  depuis. 

Les  cheveux  perdent  quelquefois  leur  coloration  et 
deviennent  tout  à  fait  blancs,  à  la  suite  de  douleurs  violen- 
tes et  continues.  Dans  d'autres  faits  plus  bizarres,  les  che- 
veux s'accroissent  sans  pigment  pendant  les  paroxysmes, 
puis  poussent  avec  leur  coloration  ordinaire,  pour  s'allon- 
ger de  nouveau  par  une  zone  blanche  pendant  le  paroxysme 
suivant.  Il  en  résulte  une  disposition  étrange  des  cheveux, 
qui  sont  formés  d'une  série  de  parties  alternativement 
blanches  et  colorées  ;  Gubler  a  observé  plusieurs  fois  ces 
cheveux  zébrés. 

La  peau  du  visage  peut  s'hypertrophier  dans  son  ensem- 
ble. Elle  est  dans  quelques  cas  le  siège  de  lésions  de 
nature  variée. 

On  a  observé  l'herpès  le  long  des  nerfs  atteints,  c'est-à- 
dire  le  zona.  Erb  a  vu  un  cas  d'herpès  labial  ;  Gellé  un 
zona  de  la  langue  *  ;  Hœnisch  en  a  vu  un  généralisé  aux 
deux  côtés  du  cuir  chevelu,  au  front,  à  la  face,  au  cou  et 
aux  bras^;  Hybord^  et  Goppez"*  (^de  Bruxelles)  ont  bien 
étudié  le  zona  ophthalmique.  Ollivier^  a  décrit  des  cas  de 
zona  portant  à  la  fois  sur  la  première  et  la  deuxième  bran- 
che du  trijumeau;  il  pense  de  plus  que  bon  nombre  d'an- 
gines herpétiques  pourraient  bien  n'être  qu'un  zona  de  la 
branche  moyenne  du  trijumeau.  Cette  opinion  est  un  peu 
étrange  et  ne  peut  guère  s'appliquer  à  tous  les  faits  ;  mais 


i  Tribune  méd.,  1876,  no 403,  pag.  219 

^Rev.  se.  méd.,  VII,  236. 

3  Th.  Paris. 

^  A?in.  d'oculist.,  1873.  —  Rev.  se.  méd.,  II,  961. 

s  Soc.  de  BioL,  août  1871.  —  Gaz.  méd.,  1872. 
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Giiiïn  toutes  ces  observations  démontrent  la  possibilité  du 
zona  sur  toutes  les  différentes  branches  du  trijumeau. 

Plus  rarement  on  a  noté  Férysipèle  ou  l'inflammation  sub- 
aiguë dans  les  parties  voisines  des  points  douloureux, 
comme  l'a  vu  Anstie.  11  faut  signaler  encore  l'atrophie  de  la 
peau,  l'aspect  luisant,  sur  lesquels  nous  reviendrons  à 
propos  de  l'hémiatrophie  faciale  progressive.  Mais  cette  al- 
tération se  rencontre  surtout  dans  les  névralgies  liées  à  des 
névrites,  comme  Weir  Mitchell  en  a  donné  des  exemples. 

La  névralgie  du  trijumeau  entraîne  souvent  aussi  des 
troubles  importants  du  côté  des  yeux  :  l'herpès  de  la  con- 
jonctive, l'ophthalmie  neuro-paralytique,  peut-être  même 
une  lésion  plus  sérieuse,  comme  le  glaucome.  Dans  le  cas 
publié  par  Gillette,  il  y  avait  un  leucoma  à  la  partie  supé- 
rieure et  droite  de  la  cornée,  et  le  chef  de  service,  M.  Gru- 
veilhier,  se  proposait  de  lier  les  deux  bords  palpébraux,  imi- 
tant en  cela  la  pratique  de  Schiff  et  de  Snellen,  qui  cousent 
une  oreille  devant  l'œil  d'un  lapin  auquel  on  a  coupé  les 
trijumeaux,  pour  éviter  les  troubles  oculaires.  Je  ne  sais  si 
cette  opération  a  été  pratiquée  et  a  réussi  ;  mais  en  tout  cas 
les  troubles  oculaires  ne  sont  pas  seulement  dus  ici  à  l'ac- 
tion des  corps  étrangers  non  sentis.  Dans  la  lagophthalmie, 
suite  de  paralysie  faciale  complète,  on  peut  avoir  des  con- 
jonctivites aussi,  mais  d'un  autre  ordre  et  d'une  moindre 
gravité. 

Les  physiologistes  ont  beaucoup  étudié  ces  troubles 
trophiques  oculaires  consécutifs  aux  lésions  de  la  cinquième 
paire.  Vulpian^  a  vu,  après  la  section  de  ce  nerf,  au  milieu 
d'une  opacité  étendue  de  la  cornée,  quelques  points  plus 
blancs,  tout  à  fait  opaques,  formés  par  des  dépôts  de  car- 
bonate de  chaux;  l'opalescence  elle-même  était  due,  en 
grande  partie  au  moins,  à  la  présence  de  cristaux  calcaires 
dans  les  interstices  du  tissu  cornéen. 

Pour  Eberth',  la  kératite  produite  par  la  section  du  tri- 

'  Soc.  de  Biol.—Gaz.  méd.,  1873. 
2  Rev.sc.  -méd.,  II.  640. 
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jumeau  ne  se  distingue  en  rien  de  la  vraie  diphthérite  delà 
cornée.  Le  microscope  montre,  en  dehors  d'une  infiltration 
cellulaire  abondante  dans  i'épithélium  de  la  cornée  et  dans 
son  tissu,  ainsi  que  dans  le  tissu  environnant,  des  micro- 
coccus  gris-jaunâtres  disséminés  et  réunis  en  colonne  comme 
on  les  trouve  dans  la  diphthérie.  D'après  Eberth,  par  la 
section  de  la  cinquième  paire  on  a  permis  aux  organismes 
de  l'atmosphère  de  se  fixer  solidement  sur  la  cornée.  — 
Cette  théorie,  discutable  pour  le  trijumeau,  ne  peut  évidem- 
ment pas  expliquer  toutes  les  lésions  trophiques  après  sec- 
tion nerveuse,  puisque  ces  lésions  peuvent  se  développer 
profondément  en  dehors  de  tout  contact  de  l'air  et  des  ger- 
mes extérieurs. 

On  a  dit,  pour  les  névralgies  symptomatiques  de  lésions 
intra-crâniennes,  que  l'existence  des  troubles  trophiques 
prouve  tout  spécialement  une  lésion  du  ganglion  de  Gas- 
seroudans  le  voisinage  de  ce  ganglion.  Cette  opinion  ne 
doit  plus  être  soutenue,  aujourd'hui  que  M.  Duval  a  montré 
qu'on  peut  produire  des  troubles  trophiques  en  lésant  la 
racine  bulbaire  du  trijumeau ,  c'est-à-dire  en  agissant 
bien  loin  au-delà  du  ganglion  ^ . 

•  Nous  n'avons  rien  de  spécial  à  dire,  dans  cette  névral- 
gie, ^ourles  troubles  psijchiques,  les  phénotnènes  à  distance 
et  les  symptômes  généraux. 

Ici  il  faudrait  placer  la  Marche,  la  Durée,  les  Terminai- 
sons, le  Pronostic,  delà  névralgie  trifaciale  ;  mais  un  sym- 
ptôme n'a  rien  de  tout  cela  en  propre.  Tout  dépend  évidem- 
ment de  la  maladie,  qui  dans  chaque  cas  donné  tient  la 
névralgie  sous  sa  dépendance.  Certains  auteurs  distinguent, 
au  point  de  vue  de  la  gravité,  la  névralgie  constitutionnelle 
et  la  névralgie  accidentelle.  Cette  distinction  est  juste  dans 
certaines  limites,  mais  rentre  dans  la  division  étiologique, 
sur  les  détails  de  laquelle  nous  n'avons  pas  à  revenir. 

1  Journ.  del'anat.  etde  la  physioL,  uov.  1877  et  janvier  1878. 
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Comment  pourrions-nous  dire  quelque  chose  de  général 
qui  pût  s'appliquer  à  la  fois  à  la  névralgie  suite  de  refroi- 
dissement et  à  la  névralgie  suite  d'une  exostose  du  rocher? 

Pour  le  Diagnostic,  les  signes  indiqués  à  la  symptoma- 
tologie  sont  assez  nets  pour  lever  tous  les  doutes  dans  les 
cas  ordinaires  :  le  trajet  de  la  douleur,  ses  caractères  et 
l'existence  des  points  douloureux,  formeront  évidemment 
les  éléments  principaux  de  la  détermination. 

Le  rhumatisme  musculaire  de  la  face  est  très-rare  et  se 
distinguera  surtout  par  la  forme  de  la  douleur.  Le  rhuma- 
tisme articulaire  temporo-maxillaire  peut  simuler  une 
névralgie  trifaciale  réduite  à  un  seul  point  ;  vous  recher- 
cherez dans  ce  cas  les  autres  points,  que  souvent  la  pression 
vous  révélera  ;  vous  consulterez  les  antécédents  du  sujet 
et  les  phénomènes  concomitants.  Le  clou  hystérique  est 
un  point  douloureux,  mais  c'est  un  point  qui  n'a  aucun 
rapport  avec  le  trajet  anatomique  du  nerf,  et  qui  est  pré- 
cédé ou  accompagné  d'autres  phénomènes  hystériques  carac- 
téristiques. L'odontalgie,  quand  elle  n'est  pas  mêlée  à  de 
la  névralgie,  se  reconnaîtra  au  siège  et  à  la  limitation  de 
la  douleur,  et  aussi  à  l'existence  de  la  cause  provocatrice 
des  accidents. 

Ce  que  nous  avons  dit  déjà  sur  le  Traitement  des  né- 
vralgies est  évidemment  applicable  ici  de  toas  points,  no- 
tamment pour  ce  qui  concerne  les  règles  générales  de 
thérapeutique  à  suivre.  —  Nous  nous  contenterons  de 
parler  de  quelques  agents  spéciaux  qui  paraissent  avoir  une 
action  en  quelque  sorte  sélective  sur  la  névralgie  trifaciale. 

Nous  avons  déjà  cité  l'opinion  de  Fonssagrives,  qui  mon- 
tre dans  la  quinine  un  moyen  beaucoup  plus  puissant 
contre  les  névralgies  des  nerfs  crâniens  que  contre  toutes 
les  autres.  Il  préconise  notamment  ce  moyen  efficace 
contre  cette  névralgie  ciliaire  qui  est  la  cause  la  plus  ordi- 
naire de  la  photophobie  dans  diverses  ophthalmies,  comme 
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rophthalmie  phlycténulaire  et  les  kératites  strumeuses. 
Divers  auteurs,  Mackensie ,  Quadri  (de  Naples),  Deval, 
avaient  déjà  signalé  l'utilité  du  sulfate  de  quinine  contre  la 
photophobie ,  mais  sans  en  interpréter  l'action  comme 
M.  Fonssagrives,  et  sans  montrer  comme  lui  le  lien  qui 
rattache  les  progrès  des  ophthalmies  à  la  répétition  des 
crises  de  névralgie  ciliaire.  «Nous  croyons,  ajoute  Fonssa- 
grives, que  ce  moyen,  employé  dès  le  début  et  manié  avec 
hardiesse,  est  appelé  à  diminuer  singulièrement  le  nombre 
des  cécités  consécutives  aux  ophthalmies  graves...»  Et 
plus  loin  :  «Je  dirais  presque  que  la  quinine  est  à  l'examen 
de  l'œil  ce  que  le  bromure  de  potassium  est  à  l'examen 
laryngoscopique  chez  les  sujets  à  impressionnabilité  réflexe 


excessive  ^ .  » 


D'après  M.  Gubler,  Vaœnitine  aurait  une  action  héroï- 
que dans  la  névralgie  faciale,  tandis  que  ses  effets  seraient 
nuls  dans  les  autres  névralgies.  «  M.  Gubler  n'a  jamais 
observé  un  seul  insuccès  de  l'aconitine  dans  la  névralgie 
de  la  cinquième  paire,  même  dans  le  tic  douloureux... 
L'aconitine  constituerait  presque  le  remède  tout  à  fait  spé- 
cial de  cette  maladie...  Ses  effets  sont  curatifs  lorsqu'il  n'y 
a  pas  de  lésions  nerveuses,  palliatifs  lorsque  la  lésion  est 
établie...  Donc  tout  cas  de  névralgie  faciale  réclame  l'em- 
ploi de  l'aconitine.  »  On  emploiera  l'aconitine  amorphe  de 
Hottot  ou  l'azotate  d'aconitine  cristallisé  de  Duquesnel , 
en  solution  plutôt  qu'en  granules  ;  on  débutera  par  un 
1/2  milhgram.,  et  on  augmentera  progressivement  jusqu'à 
6  milligram^ 

Le  nitrite  d'amyle^  a  été  découvert  en  1844  ;  c'est  le 
résultat  de  l'action  de  l'acide  nitrique  sur  l'alcool  amy- 


1  Fonssagrives  ;  Du  caractère  névralgique  de  la  photophobie  qui  compli- 
que certaines  ophthalmies,  notamment  l'ophthalmie  phlycténulaire,  et  du 
son  traitement  par  la  sulfate  de  quinine  {Bull,  thérap.,  1865,  LXVIII 
pag.  69);  et  Traité  de  thérap.,  I,  pag.  122. 

2  Gubler;  Soc.  de  Thérap.,  24  janvier  1877. — Journ.  thérap.,  IV,  140  . 
'^  Journ.  thérap.,  1874,  1,  816. 

II.  6 
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lique.  C'est  un  corps  liquide,  volatil,  à  odeur  prononcée  de 
pomme  reinette.  Guthrie,  en  1859,  s'aperçut  en  maniant 
ce  corps  que  son  visage  devenait  rouge  et  qu'il  sentait  de 
violents  battements  de  cœur.  L'action  de  ce  médicament 
est  rapide  et  fugace  ;  on  l'emploie  en  inhalations,  en  versant 
quelques  gouttes  sur  un  mouchoir  ;  il  produit  rapidement 
la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  face.  —  Rabuteau  '  a  for- 
mulé contre  cet  agent  des  critiques  très-vives  ;  en  tout  cas, 
c'est  un  corps  fort  difficile  à  manier. 

Manzi  (de  Crémone)  a  employé  le  nitrite  d'amyle  chez  une 
dame  qui  souffrait  depuis  deux  ans  d'une  névralgie  de  la  cin- 
quième paire,  atrocement  douloureuse,  ayant  résisté  à  tous 
les  moyens  employés  (vésicatoire,  morphine,  sangsues,  élec- 
tricité); elle  fut  guérie  définitivement  après  huit  ou  dix 
séances  d'inhalation  ;  on  commença  par  trois  gouttes  et  on 
augmenta  à  chaque  séance,  pour  arriver  à  huit  et  dix  gouttes. 
A  chaque  séance ,  la  face  devenait  rouge ,  les  membres 
étaient  pris  de  tremblements ,  mais  le  pouls  restait  nor- 
mal ;  il  n'y  avait  ni  évanouissements  ni  perte  de  connais- 
sance ;  au  bout  de  très-peu  de  temps ,  l'état  convulsif 
cessait,  mais  la  malade  restait  anéantie^. 

Baldassare  a  guéri  de  la  même  manière,  et  en  dix  jours, 
une  névralgie  faciale  qui  résistait  depuis  deux  ans  à  tous 
les  moyens  imaginables^.  On  a  même  cité  des  cas  de 
guérison  encore  plus  rapides"*.  Malgré  tout  cela,  c'est  un 
moyen  sur  lequel  la  lumière  n'est  pas  encore  complète- 
ment faite,  et  qui  a  quelquefois  occasionné  de  graves  acci- 
dents. 

Lecroton-chloml  a  été  découvert  par  Liebreich  en  1871. 
C'est  un  liquide  oléagineux  qui  dérive  de  l'aldéhyde  de 
l'acide  crotonique,  comme  le  chloral  dérive  de  l'aldéhyde 
de  Tacide  acétique,  par  la  substitution  de  trois  de  chlore 

•     1  Soc.  de  fîtoi. ,  janvier  1875. 

2  Journ.  thérap.,  1875,  II,  450. 

3  Ihid.,  1877,  IV,  34. 
^  Ibid..  1877.  IV.  237. 
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à  trois  d'hydrogène.  Jul.  Althaus  '  l'a  étudié  avec  soin  et 
lui  a  trouvé  une  spécialité  d'action  remarq[uable  sur  la  cin- 
quième paire  ;  il  fait  perdre  la  sensibilité  à  toute  la  face 
en  laissant  intactes,  à  ce  point  de  vue,  les  autres  parties  du 
corps ^.  Benson-Backer  l'a  donné  à  la  dose  de  0^'",05  dans 
plusieurs  cas  de  névralgie  de  la  face  ;  il  soulage  rapide- 
ment la  douleur  et  produit  le  sommeil  sans  mal  de  tête  ni 
embarras  gastrique'.  Dans  des  circonstances  analogues, 
Worms  n'a  obtenu  de  cet  agent  aucun  bon  effet  ^ .  Markham 
Skerritt  a,  au  contraire,  obtenu  d'excellents  résultats  par 
l'emploi  de  ce  médicament  dans  les  névralgies  de  la  cin- 
quième paire  ^  Bader  a  vu  le  croton -  chloral  (0^^30  à 
0^r^60)  dissiper  très-vite  la  photophobie  dans  un  cas  d'o- 
phthalmie  syphilitique  portant  sur  l'iris  et  la  cornée*.  C'est 
un  fait  à  rapprocher  des  observations  de  Fonssagrives  sur 
l'efficacité  de  la  quinine  contre  ce  symptôme  considéré 
comme  une  névralgie  ciliaire.  Trayer  vante  aussi  le  croton- 
chloral  contre  les  névralgies,  surtout  quand  elles  ont  un 
caractère  de  périodicité. 

En  somme,  ce  médicament,  comme  le  précédent,  est 
encore  à  l'étude,  et  Userait  prématuré  de  formater  des 
conclusions. 

Pour  l'application  particulière  de  V électricité  au  traitement 
de  la  névralgie  trifaciale,  voici  les  conseils  que  donne 
Onimus  :  Le  pôle  négatif  est  placé  au  point  de  sortie  du 
tronc  du  nerf  et  le  pôle  positif  à  la  partie  périphérique  du 
rameau  douloureux  ;  on  fait  passer  un  courant  continu  de 
dix  à  douze  éléments  que  l'on  maintient  pendant  six  à  huit 
minutes.  Dans  le  tic  douloureux  de  la  face,  le  pôle  positif 


1  Journ.  thérap.,  1874,  I,  296. 

2  Ce  fait  a  été  contesté  par  Ghouppe  et  surtout  Laborde.  {Soc.  Thérap., 
mai  1876.) 

3  Journ.  thérap.,  1874, 1.  111. 
'^  Tbid...  1874,  I,  639. 

5  Ibid.,  1877,  rv,  319. 
^  Ibid.,  1875,  II,  534. 
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est  placé  sur  les  troncs  nerveux  à  leur  sortie  à  la  face, 
et  le  pôle  négatif  sur  le  ganglion  central  :  on  applique  un 
courant  de  douze  éléments  sans  interruptions,  pendant  sept 
à  huit  minutes.  Si  les  mouvements  de  mastication  sont 
très-douloureux,  le  pôle  négatif  est  placé  pendant  deux  ou 
trois  minutes  au  niveau  du  masséter.  Quand  la  guérison 
doit  avoir  lieu,  on  constate  de  Tamélioration  dès  les  pre- 
mières séances;  on  remarque  notamment  que  le  sommeil, 
jusque-là  impossible  ou  troublé,  redevient  normal. 

Les  opérations  chirurgicales  sont  possibles  sur  beaucoup 
de  points  du  trijumeau,  qui  sont  assez  facilement  acces- 
sibles. On  peut  intervenir  de  cette  manière  dans  certains  cas 
graves  et  rebelles.  Savary  a  même  trépané  le  maxillaire 
inférieur  pour  réséquer  le  nerf  dentaire  mis  à  nu,  et  Steller 
a  pénétré  dans  le  même  canal,  à  la  fois  par  la  bouche  et 
par  r extérieur,  pour  réséquer  6  centim.  du  nerf  ' . 

MIGRAINE  ^. 

Tous  les  médecins  qui  ont  bien  décrit  la  migraine  y 
étaient  sujets,  et,  de  fait,  le  nombre  des  migraineux  est  fort 
grand  dans  notre  profession.  Je  me  hâte  de  vous  dire 
que  je  ne  possède  pas  cette  aptitude  spéciale  à  faire  une 
bonne  description,  et  comme  j'ai  dépassé  l'âge  après  le- 
quel Tissot  déclare  qu'il  faut  renoncer  à  l'avoir  si  on  ne 
l'a  pas  encore  eue,  je  suis  condamné  à  m'en  passer  et  à 
vous  en  parler,  comme  de  toutes  les  autres  maladies,  par 
ouï-dire. 

Gela  peut  avoir  du  reste  un  avantage,  c'est  qu'on  risque 


1  Tillaux  a  réséqué  le  nerf  sous-orbitaire  à  soa  entrée  dans  le  canal  de 
ce  nom  et  a  guéri  ainsi  une  névralgie  sous-orbitaire  rebelle.  [Soc.  deChir., 
juin  1877.) 

-  Jaccoud  ;  PulhoL.  int. —  Gubler  et  Bordier  ;  art.  Dict.  encycl. —  Hirtz  ; 
art.  IVoiiv.  Diit.  méd.  el  chir.  pral. — Eulenburg;  Hdb.  Ziemssen. — Liveing  ; 
Anal.  liev.  se.  méd.,  III,  14ô.  —  Poiucaré  ;  loc.  cil.,  tom.  111,  pag.  532. 
—  Laségue  ;  Arcli.  yen.  de  méd,,  1873. 
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moins  de  se  laisser  absorber  par  la  forme  particulière  à 
laquelle  on  est  sujet,  on  décrit  la  migraine  au  lieu  de  dé- 
crire sa  migraine,  et  on  a  moins  de  tendance  à  trop  géné- 
raliser des  cas  particuliers,  comme  l'ont  fait  Du  Bois  Rey- 
mond  et  tant  d'autres. 

La  migraine  est  une  espèce  particulière  de  céphalalgie, 
le  plus  souvent  unilatérale  (  hémicranie),  revenant  par 
accès  et  s' accompagnant  de  troubles  variés,  soit  du  côté 
des  voies  digestives,  soit  du  côté  des  sens. 

Longtemps  confondue  avec  toutes  les  autres  céphalalgies, 
la  migraine  fut  ensuite  considérée  comme  une  variété  de 
névralgie  trifaciale,  par  Tissot  notamment.  Nous  verrons 
que  certains  pathologistes  modernes  adoptent  encore  cette 
idée,  qui  est  très-soutenable.  Romberg  voulut  en  faire  une 
névralgie  cérébrale.  Et  enfin  les  contemporains  en  font  une 
névrose  du  grand  sympathique.  Du  Bois-Reymond  la  con- 
sidère comme  un  tétanos  du  grand  sympathique  cervical  ; 
Mollendorf,  au  contraire,  comme  une  paralysie  de  ce  nerf; 
Jaccoud  concilie  les  deux  opinions  en  les  considérant  comme 
exprimant  l'observation  à  deux  périodes  successives  de  la 
maladie-,  et  Eulenburg  arrive  au  même  résultat  en  distin- 
guant deux  espèces  de  migraine  :  la  forme  sympathico- 
tonique  et  la  forme  angio-paraly tique.  —  Telle  est  la  mar- 
che des  idées  pour  le  siège  de  la  maladie. 

Quant  à  sa  nature,  à  sa  cause  prochaine,  Alexandre  de 
Traites  considère  le  premier  la  migraine  comme  une  ré- 
ponse aux  souffrances  de  l'estomac.  C'est  l'idée  reprise 
par  Tissot  et  aujourd'hui  encore  défendue  par  une  partie 
de  l'École  anglaise.  —  Au  contraire,  Charles  Lepois  admet 
des  troubles  humoraux  dans  les  centres  nerveux  :  une  sorte 
de  fermentation  de  la  matière  bilieuse  qui  distendrait  les 
membranes  du  cerveau.  Nous  retrouverons  ce  genre  d'idée 
chez  Eulenburg,  attribuant  la  migraine  à  des  troubles  de 
circulation.  —  Hoffmann,  Wiliis,  Fordyce,  accusent  l'in- 
fluence des  esprits  animaux.  Et  nous  verrons  Liveing,  dans 
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le  plus  gros  volume  qui  ait  encore  été  publié  sur  ce  sujet 
(500  pag.)  et  qui  a  paru  en  1873,  admettre  des  orages  ner- 
veux et  des  explosions  nerveuses  qui  ressemblent  singu- 
lièrement à  l'ancienne  idée  de  Hoffmann. 

Enfin,  à  côté  de  ces  Écoles  faisant  dépendre  la  migraine 
d'un  trouble  local,  soit  dans  les  voies  digestives,  soit  dans 
le  système  nerveux,  Trousseau  s'est  fait  le  propagateur  de 
ridée  qui  regarde  la  migraine  comme  la  manifestation  d'un 
état  constitutionnel. 

Il  y  a,  vous  le  voyez,  beaucoup  de  confusion  dans  tout 
cela  ;  de  là,  la  nécessité  de  commencer  par  une  étude 
clinique  sérieuse,  qui  est  la  base  positive  ;  puis  nous 
essayerons  la  physiologie  pathologique,  en  séparant  toujours 
bien  soigneusement  les  faits  et  les  hypothèses. 

La  migraine  est  toujours  la  manifestation  d'un  état  gé- 
néral, d'un  état  constitutionnel.  Je  crois cliniquement vrai  et 
utile  de  poser  nettement  ce  principe  en  tête  de  I'Etiologie 
de  cette  névrose. 

Cette  proposition  vous  paraîtra  peut-être  hasardée  et 
trop  absolue  ;  je  la  crois  cependant  rigoureusement  exacte. 
Je  ne  l'ai  pas  formulée  d'une  manière  aussi  générale  pour 
la  névralgie  ordinaire,  parce  que  la  névralgie  peut  être 
produite  par  un  traumatisme  ou  un  corps  étranger  sur  le 
trajet  du  nerf  à  sa  périphérie.  Mais  cet  ordre  de  cause  ne 
peut  plus  être  invoqué  ici  pour  la  migraine  ;  dès-lors,  je 
crois  qu'on  peut  dire  que  derrière  la  migraine  il  y  a  tou- 
jours un  état  général,  une  diathèse. 

Ainsi,  un  refroidissement  ne  donne  pas  la  migraine  au 
premier  venu,  et,  d'autre  part,  quand  un  sujet  a  eu  un  accès 
de  vraie  migraine,  le  plus  souvent  il  en  aura  d'autres;  ce 
qui  prouve  qu'il  y  a  une  cause  profonde,  générale,  qui 
persiste.  Quand  un  jeune  homme  vous  parlera  de  migraine, 
et  que  par  votre  analyse  vous  serez  arrivé  à  voir  qu'il 
s'agit  véritablement  de  la  vraie  migraine,  cherchez  dans 
ses  antécédents  personnels  et  héréditaires,  cherchez  la  tare 
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diathésiqne,  la  maladie  de  famille.  Le  plus  souvent  vous 
la  découvrirez.  Si  vous  ne  la  trouvez  pas  faute  de  rensei- 
gnements, suivez  ce  sujet  pendant  le  reste  de  sa  vie,  et 
l'avenir  vous  révélera  fréquemment  cette  diathèse  qui  vous 
échappait  jusque-là. 

Je  connais  un  sujet  qui  a  eu  des  migraines  pendant  toute 
sa  jeunesse  ;  il  fut  très- difficile  de  trouver  une  diathèse  à 
ce  moment.  Plus  tard,  les  migraines  disparurent  et  des 
gastralgies  les  remplacèrent;  plus  tard  aussi  apparurent 
des  douleurs  articulaires  manifestes.  C'était  un  rhuma- 
tisme, qu'on  retrouva  alors  chez  les  ascendants  et  chez  les 
frères,  et  qui  était  évidemment  cause  de  toute  cette  série 
d'accidents.  Aujourd'hui,  le  fils  de  ce  malade,  encore  jeune, 
a  aussi  des  migraines  ;  il  n'a  pas  présenté  d'autres  phéno- 
mènes ,  mais  je  n'hésite  pas  à  reconnaître  là  la  diathèse 
rhumatismale  paternelle,  qui  s'est  classiquement  mani- 
festée par  une  attaque  articulaire  chez  un  autre  enfant. 

Voilà  la  doctrine  étiologique  générale  de  la  migraine, 
doctrine  clinique  essentielle,  qui  a  une  portée  thérapeutique 
bien  plus  grande  que  la  question  de  savoir  si  c'est  le 
grand  sympathique  ou  le  trijumeau  qui  est  le  point  de 
départ  et  le  siège  de  la  douleur. 


SIXIEME  LEÇON 

Migraine  (suite). 


Migraine.  —  Etiologie  (suite)  :  ConditioQS  prédisposantes.  Causes.  — 
Symptomatologie  ■  Prodromes.  Douleur;  vomissements;  troubles  senso- 
riels ;  troubles  moteurs  ;  troubles  vaso-moteurs. 


Nous  avons  es(juissé,  Messieurs,  à  la  fin  de  la  dernière 
leçon,  la  doctrine  étiologique  générale  de  la  migraine. 
Nous  avons  vu  comment  il  faut  la  considérer  comme  la 
manifestation  d'un  état  général,  constitutionnel,  et  comment, 
quand  on  la  rencontre,  il  faut  rechercher  chez  le  sujet  la 
diathèse  que  le  passé  ou  l'avenir  révéleront  si  l'état  pré- 
sent est  insuffisant  pour  la  faire  connaître. 

A  ce  titre,  la  migraine  doit  être  inscrite  en  tête  des 
manifestations  nerveuses  que  Ton  voit  se  succéder  dans 
ces  familles  dont  nous  avons  déjà  parlé,  qui  semblent  vouées 
aux  névroses  de  génération  en  génération.  Le  nervosisme 
n'est  pas  pour  nous  une  diathèse ,  mais  c'est  le  plus 
souvent  la  manifestation  d'une  diathèse,  et  c'est  cette 
diathèse  fondamentale  qui,  en  se  transmettant  de  père  en 
fils,  sert  de  substratum  commun  et  de  lien  aux  diverses 
manifestations  nervosiques  que  l'on  observe  successive- 
ment. 

Ainsi,  vous  verrez  des  migraineux  descendre  d'épilep- 
tiques,  engendrer  des  choréïques  ou  même  des  aliénés.  Ce 
ne  sont  pas  là  des  maladies  indépendantes  les  unes  des 
autres,  qui  se  succèdent  sans  rapport  de  filiation;  ce  ne 
sont  pas  même  des  maladies  qui  se  transforment  les  unes 
dans  les  autres.  Ge  sont  des  manifestations  successives, 
dans  une  famille,  d'une  diathèse  héréditaire  commune. 
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Récemment  encore  Liveing  a  bien  insisté  sur  ces  faits  et  a 
montré  ces  diverses  manifestations  névropathiques  pou- 
vant se  remplacer  chez  le  même  individu.  «Ainsi,  certains 
migraineux  auraient  présenté  par  moment,  soit  de  l'épi- 
lepsie  bien  nette,  soit  des  attaques  d'asthme,  soit  de  l'an- 
gine de  poitrine,  soit  des  torticolis,  soit  des  troubles 
intellectuels  pouvant  aller  jusqu'à  la  folie  complète;  enfin, 
on  aurait  pu  observer  aussi  des  gastralgies  et  des  spasmes 
des  premières  voies  respiratoires.  »  C'est  un  fait  de  cette 
catégorie  que  je  vous  citais  à  la  fin  de  la  dernière  leçon. 

Seulement  (et  c'est  le  point  capital  sur  lequel  je  ne  sau- 
rais trop  revenir),  derrière  cette  multiplicité  de  manifesta- 
tions nerveuses,  il  y  a  une  cause  unique,  permanente,  qu'il 
faut  savoir  retrouver. 

Retenez  bien  ces  faits  :  toute  la  doctrine  étiologique  des 
névroses  est  là.  Nous  aurons  souvent  occasion  d'y  revenir 
dans  le  cours  de  cette  année.  Il  faut  toujours  l'avoir  pré- 
sente à  l'esprit. 

Yous  comprendrez  dès-lors  que  je  n'admette  pas  la 
division  classique  des  migraines  en  migraines  symptoma- 
tiques  et  migraines  idiopathiques.  Toutes  les  migraines  sont 
symptomatiques  ;  seulement  elles  ne  le  sont  pas  d'un  état 
local,  mais  d'un  état  général  ;  et  toutes  les  névroses  de 
même. 

Gela  posé, entrons  dans  le  détail  de  l'étiologie. 

Dans  les  conditions  prédisposantes,  nous  envisagerons 
l'âge  et  le  sexe. 

La  migraine  est  une  maladie  de  la  jeunesse.  Tissot  a 
déclaré  que  ceux  qui  ne  l'avaient  pas  eue  à  25  ans  ne  l'au- 
raient jamais  :  c'est  vrai  d'une  manière  habituelle.  On  ob- 
serve même  quelquefois  des  migraines  débutant  dans 
l'enfance,  avant  10  ans,  âge  auquel  la  névralgie  ordinaire 
est  inconnue.  Ce  sont  là  cependant  des  cas  assez  rares. 
C'est  à  la  puberté  que  la  migraine  éclate  le  plus  souvent, 
qu'elle  soit  ou  non  héréditaire. 

Le  sexe  féminin  est  incontestablement  plus  disposé,  plus 
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souvent  atteint;  d'après  Eulenburg,  ce  serait  dans  une  pro- 
portion de  cinq  pour  un. 

En  tête  des  causes  vraies,  il  faut  placer  les  diathèses, 
et  parmi  celles-ci,  tout  d'abord  le  rhumatisme  et  surtout  la 
goutte.  Je  vous  ai  déjà  cité  l'histoire  d'un  rhumatisant  chez 
lequel  la  migraine  a  été  longtemps  la  seule  manifestation 
de  la  maladie,  et  chez  le  fils  duquel  elle  est  encore  actuel- 
lement la  seule  manifestation  du  rhumatisme.  —  Vous 
connaissez  aussi  l'histoire  classique  du  major  anglais  ami 
de  Trousseau  :  Il  était  sujet  depuis  longtemps  à  des  mi- 
graines revenant  tous  les  quinze  jours;  il  voulut  en  être 
débarrassé.  Trousseau,  qui  était  jeune  alors,  le  traite  par  les 
pilules  écossaises  à  haute  dose  :  les  accès  s'éloignent  en 
effet,  puis  disparaissent;  mais  un  état  de  malaise  les  rem- 
place ;  puis  une  attaque  franche  de  goutte  apparaît  au  gros 
orteil.  Trousseau,  encore  jeune,  la  traite  par  les  antiphlo- 
gistiques  :  la  goutte  atonique  remplace  cette  bruyante  ma- 
nifestation aiguë,  la  sauté  générale  s'altère,  et  le  major 
succombe  à  une  hémorrhagie  cérébrale. 

Au  lieu  d'être,  comme  ici,  la  première  manifestation 
de  la  diathèse  ;  au  lieu  de  précéder  les  symptômes  carac- 
téristiques, la  migraine  peut  au  contraire  les  remplacer, 
leur  succéder  et  constituer  une  manifestation  tardive.  C'est 
ce  qui  arriva  dans  cette  autre  histoire  de  Trousseau,  qui  est 
l'inverse  de  la  précédente. 

Un  jeune  homme  a  une  dartre  humide  jusqu'à  17  ans  ;  à 
17  ans,  il  est  atteint  d'asthme  jusqu'à  21;  à  21  ans,  l'asthme 
disparaît  et  il  a  un  accès  de  goutte  régulière.  Il  s'en  débar- 
rasse par  les  dangereux  remèdes  de  Laville  et  de  Lartigue  ; 
sa  santé  s'altère,  il  tombe  dans  une  caducité  précoce. 
Bretonneau  lui  ramène  sa  goutte.  Plus  tard,  les  eaux  de 
Luchon  r améliorent  :  les  accès  s'espacent,  disparaissent,  et 
des  migraines  les  remplacent. 

Ce  sont  là  des  faits  très-instructifs  à  méditer  sérieuse- 
ment. Vous  remarquerez  que  des  observations  de  cet  ordre 
ne  peuvent  guère  être  recueillies  que  dans  la  clientèle 
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privée.  Là  seulement  le  médecin  suit  ses  malades  assez 
longtemps,  les  sujets  s'observent  avec  soin,  et  l'on  peut 
avoir  une  connaissance  suffisante  des  antécédents  hérédi- 
taires. Aussi  constatez-vous  que  tous  les  grands  praticiens 
arrivent  isolément  à  cette  conviction  du  rôle  immense  que 
jouent  les  diatlièses  dans  la  pathogénie  des  névroses  en 
général  et  de  la  migraine  en  particulier. 

Vous  saveznotamment  combien  M.  le  professeur  Combal 
a  observé  de  faits  qui  confirment  cette  doctrine,  que  patron- 
nent Teissier  (de  Lyon)  et  Guéneau  de  Mussy  aussi  bien 
que  Trousseau. 

Charcot  a  constaté  les  rapports  spéciaux  qui  unissent  la 
migraine  et  le  rhumatisme  noueux  :  sur  30  femmes  attein- 
tes de  rhumatisme,  17  avaient  eu  des  migraines  intenses. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  Hughlings  Jackson  *  a  été 
frappé  de  la  relation  intime  qui  semble  unir  la  migraine, 
la  chorée  et  le  rhumatisme  (relation  qu'avait  déjà  constatée 
Anstie,  en  Angleterre).  Elle  se  révèle  de  diverses  façons. 
Ainsi,  l'on  trouve  que  les  choréiques  sont  sujets  à  de  vio- 
lents maux  de  tête  paroxystiques,  rarement  précédés,  il 
est  vrai,  de  troubles  oculaires  :  sur  66  choréiques,  63  ont 
eu  des  céphalalgies  ;  sur  ce  nombre,  3 1  étaient  pris  de  vomis- 
sement ou  de  nausée  en  même  temps  que  de  céphalalgie  ; 
14  eurent  des  phénomènes  oculaires  et  11  des  étourdisse- 
ments.  — D'un  autre  côté,  dans  quelques  cas  récents  de 
migraine  exceptionnellement  intense,  Hughhngs  Jackson  a 
trouvé  des  antécédents  rhumatismaux  chez  les  parents  des 
malades  ;  et  parmi  les  rhumatisants  admis  depuis  peu  à 
l'hôpital  de  Londres,  figurait  une  forte  proportion  de  gens 
sujets  à  la  céphalalgie  ^ 

Ces  documents,  recueillis  par  Hughlings  Jackson  à  l'hô- 
pital de  Londres,  comme  ceux  de  Gharcot  à  la  Salpêtrière, 


1  Hughlings  Jacksoa  ;   Notes  sur  des  cas  de  maladie  du  système   ner 
veux.  [The  Lancet,  10  juillet  1875.) 
^  Rev.  se.  méd.,  VII,  143. 
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prouvent  que  ces  faits  peuvent  aussi  être  constatés  à  la 
clinique  hospitalière  quand  les  circonstances  sont  favorables, 
et  surtout  quand  l'attention  du  médecin  est  fortement  atti- 
rée sur  la  nécessité  de  cette  investigation. 

Les  autres  diathèses  peuvent  aussi  produire  la  migraine, 
riierpétisme  notamment,  mais  moins  souvent  cependant 
que  le  rhumatisme  ou  la  goutte. 

Malgré  tous  les  faits  que  révèle  l'observation  de  chaque 
jour,  Hirtz,  dans  un  récent  article  consacré  à  la  migraine, 
est  au  contraire  peu  disposé  à  considérer  les  choses  de  cette 
façon.  Il  admet  que  les  cas  cités  sont  simplement  des  coïn- 
cidences, qu'il  s'agit  de  migraine  chez  des  rhumatisants 
ou  des  goutteux,  et  non  de  migraine  rhumatismale  ou  gout- 
teuse. —  Cette  manière  de  concevoir  les  choses  me  paraît 
péremptoirement  réfutée,  d'un  côté  par  la  fréquence  même 
de  cette  coïncidence  et  la  rareté  de  la  migraine  à  l'état  de 
maladie  absolument  isolée,  et  d'autre  part  l'alternance 
que  l'on  trouve  souvent  si  nettement  entre  les  manifestations 
successives  de  la  diathèse.  Ainsi,  dans  le  même  article, 
Hirtz  cite  une  dame  dont  la  migraine  guérit  à  l'apparition 
d'une  sciatique.  —  Notre  interprétation  des  faits  nous 
parait  plus  clinique,  plus  simple  et  plus  conforme  à  la 
réalité  des  choses. 

Trousseau  a  dit  encore  que  l'impaludisme  pouvait  se  ma- 
nifester aussi  par  des  migraines.  Cette  forme  de  fièvre 
larvée  n'a  rien  d'impossible,  et  je  n'admets  pas  du  tout 
l'objection  que  formule  Hirtz  contre  son  existence  :  le  ther- 
momètre seul  suffît,  dit-il,  à  en  faire  justice,  cette  prétendue 
fièvre  larvée  étant  apyrétique.  Cet  argument  ne  me  paraît 
rien  prouver  du  tout.  H  y  a  des  accidents  parfaitement  et 
incontestablement  palustres,  comme  cause,  comme  marche 
et  comme  thérapeutique,  qui  restent  absolument  insen- 
sibles au  thermomètre,  et  les  accès  les  plus  pernicieux  ne 
sont  certainement  pas  ceux  qui  font  monter  le  plus  haut  la 
colonne  mercurielle.  Ce  n'est  donc  pas  là  une  objection 
sérieuse  à  l'opinion  de  Trousseau.  Ce  que  je  puis  dire  seu- 
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lement,  c'est  que  dans  nos^  pays  cette  forme  de  fièvre  lar- 
vée est  rare,  et  que  je  ne  l'ai  jamais  observée  ;  il  y  a  des 
névralgies,  des  céphalées  de  nature  paludéenne,  mais  je 
n'ai  jamais  observé  de  véritables  migraines. 

L'anémie  et  en  général  tous  les  états  qui  excitent  le 
système  nerveux  et  affaiblissent  sa  force  de  résistance, 
peuvent  produire  la  migraine.  C'est  ainsi  qu'agissent  l'hys- 
térie et  certaines  professions,  certains  genres  de  vie:  la 
vie  intellectuelle,  sédentaire,  etc.  C'est  pour  cela  encore 
qu'il  y  a  un  si  grand  nombre  de  migraineux  dans  les  pro- 
fessions libérales  et  en  particulier  chez  les  médecins. 

Certains  médecins  ont  voulu  trouver  à  la  migraine  des 
causes  locales  éloignées,  dans  l'estomac  et  les  voies  di- 
gestives  :  ce  serait  un  phénomène  sympathique.  Déjà  , 
Alexandre  de  Traites,  et  Tissot  beaucoup  plus  tard,  la  regar- 
dent comme  une  réponse  aux  souffrances  de  l'estomac. 
Une  partie  de  l'École  anglaise  a  repris  actuellement  cette 
idée,  en  plaçant  la  migraine  sous  la  dépendance  de  l'état  du 
foie  et  surtout  de  l'estomac. 

Clifford  AUbutt  ^  appuie  notamment  sa  manière  de  voir 
sur  les  arguments  suivants  :  1°  le  vomissement  diffère  du 
vomissement  cérébral  en  ce  qu'il  est  précédé  de  nausées 
prolongées,  qu'il  est  suivi  d'un  répit  assez  long  et  qu'il  se 
compose  en  grande  partie  de  bile  ;  2°  il  existe  des  désordres 
très-nets  du  côté  du  foie  :  sensibilité  à  la  pression,  teinte 
subictérique,  matières  fécales  décolorées  ou  très-bilieuses  ; 
3"  il  y  a  des  désordres  de  l'estomac,  dégoût  pour  certains 
aliments  et  quelquefois  dyspepsie  prolongée  pour  les  ma- 
tières grasses  ;  4°  dans  certains  cas,  il  suffît  d'écarts  de 
régime  pour  faire  reparaître  la  migraine  ;  5»  enfin  le  traite- 
ment est  plus  efficace  quand  il  s'adresse  aux  troubles  di- 
gestifs que  quand  il  s'attaque  aux  phénomènes  nerveux^. 
—  William  Dale^,  rapportant  sa  propre  observation,  insiste 

»  Clifford  AUbutt  ;  The  Practitioner,  1873. 

'  Rev.  se.  méd.,  I,  685. 

3  William  Dale  ;  The  Practitioner,  1873. 
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aussi  sur  ce  fait  cfue  chez  lui  la  migraine  semblait  manifes- 
tement consécutive  à  des  troubles  gastriques,  et  qu'il  a  pu 
pour  ainsi  dire  s'en  débarrasser  par  une  diète  sévère  ' . 

Sans  me  prononcer  absolument  contre  cette  interpréta- 
tion, qui  peut  s'appliquer  à  certains  faits,  je  ferai  remarquer 
d'abord  que  des  troubles  gastriques  consécutifs  constituent 
le  plus  souvent  un  symptôme  et  non  une  cause  de  la  mi- 
graine ;  dans  d'autres  cas,  les  troubles  gastriques  peuvent 
précéder  en  effet  la  douleur  et  être  alors  avec  la  migraine 
une  manifestation  double  de  la  même  maladie  constitu- 
tionnelle; enfin,  d'autres  fois,  un  embarras  gastrique  ou  un 
écart  de  régime  peuvent  servir  de  cause  occasionnelle  au 
développement  d'une  attaque  de  migraine.  De  telle  sorte 
qu'un  grand  nombre  de  ces  cas  d'bémicranie  attribués  à 
une  maladie  de  l'estomac,  pourraient  n'être  ainsi  considérés 
qu'à  cause  d'une  analyse  incomplète  et  d'une  recherche  in- 
suffisante de  l'état  général  fondamental. 

\][i  moi  enûn  SUT  les  causes  occasion7ielles  des  crises.  Tout 
peut  les  amener,  suivant  les  individus  :  du  côté  de  l'es- 
tomac, tel  ou  tel  aliment ,  un  repas  à  une  heure  inaccou- 
tumée, une  indigestion,  etc.;  pour  le  moral,  une  émotion, 
un  travail  exagéré,  etc.;  dans  l'air,  un  changement  de 
température,  de  climat  ;  une  impression  sensorielle  exagé- 
rée ou  anormale,  une  lumière  trop  vive  ;  certaines  odeurs, 
comme  celle  de  l'éther,  de  la  rose  (Labarraque  cite  un 
médecin  chez  lequel  l'odeur  de  toutes  les  autopsies  provo- 
quait une  crise)  ;  un  bruit  inaccoutumé,  un  grincement 
désagréable  ;  chez  la  femme ,  la  période  menstruelle , 
etc.,  etc. 

La  description  des  Symptômes  est  très-difficile  :  ce  sont 
tous  des  phénomènes  sul^jectifs,  changeant  avec  chaque 
individu  et  se  prêtant  peu  à  une  systématisation  dogma- 
tique. 

1  Rev.  se.  méd.,  II,  689. 
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Le  plus  souvent  il  y  a  des  'prodromes  :  on  sent  habituel- 
lement venir  sa  migraine,  mais  chacun  le  sent  à  sa  manière. 
La  veille  ou  le  matin,  le  sujet  ressent,  par  exemple,  de  la 
pesanteur  de  tête,  de  l'inaptitude  au  travail,  un  changement 
de  caractère,  de  la  tristesse  ou  bien  des  troubles  du  côté 
des  sens:  ainsi,  j'ai  -su  un  cas  dans  lequel  la  migraine 
débutait  le  plus  souvent  par  de  l'hémiopie  dans  un  œil. 
Piorry  a  décrit  aussi,  à  cette  période,  desphosphènes  sur  les- 
quels Liveing  est  revenu.  C'est,  par  exemple,  un  cercle 
sombre  avec  des  bords  brillants,  bords  polyédriques  for- 
mant un  polygone,  comparé  par  Fothergill  et  Parry  à  une 
enceinte  fortifiée  ;  les  angles  sont  lumineux  et  présentent 
quelquefois  les  couleurs  du  spectre.  D'autres  fois,  ce  sont 
des  bourdonnements  d'oreille,  frissonnement,  sensation  de 
froid.  Chez  des  malades  de  Tissot  et  de  Berger,  le  début 
se  faisait  par  une  violente  gastralgie  ou  entéralgie  ;  plus 
rarement  on  a  trouvé  une  faim  inaccoutumée,  un  besoin 
pressant  de  manger. 

En  somme,  les  troubles  prodromiques  se  passent  surtout 
du  côté  du  système  nerveux  et  du  tube  digestif,  et  peuvent 
être  classés  suivant  deux  types  :  type  d'excitation  et  type 
de  dépression.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  de  la  vivacité 
intellectuelle,  de  l'alacrité,  un  appétit  anormal,  un  peu 
comme  avant  l'attaque  dégoutte;  dans  le  second  cas, 
c'est  de  l'atonie,  du  malaise;  il  n'y  a  pas  d'appétit. 

Les  phénomènes  plus  ou  moins  bizarres  qui  caracté- 
risent cette  période  ressemblent  beaucoup  à  ceux  qui  pré- 
cèdent souvent  la  menstruation  ;  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  on  peut  confondre. 

Ces  prodromes  surviennent  souvent  la  veille  ;  puis 
arrive  une  nuit  calme,  et  la  crise  éclate  le  matin. 

Du  reste,  qu'il  y  ait  ou  non  ces  prodromes,  la  douleur 
débute  en  général  le  matin,  atteint  rapidement  son  maxi- 
mum, et  occupe  alors  tout  le  premier  plan.  Elle  n'apparaît 
pas  en  général  avec  la  soudaineté  foudroyante  d'un  accès 
de  névralgie,  d'une  crise  de  tic  douloureux,  par  exemple. 
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Le  plus  souvent  cette  douleur  est  unilatérale  (hémicranie), 
plus  fréquente  à  gauche  qu'à  droite  (dans  une  proportion 
de  deux  contre  un  pour  Eulenburg)  ;  elle  peut  dépasser  la 
ligne  médiane.  Certains  malades  ont  leurs  crises  tantôt  à 
gauche,  tantôt  à  droite,  un  côté  étant  en  général  plus  sou- 
vent pris  et  avec  plus  d'intensité  que  l'autre.  Dans  le 
même  accès,  la  douleur  peut  commencer  d'un  côté  et  se 
terminer  de  Tautre.  Si  elle  s'étend  des  deux  côtés,  elle 
reste  en  général  plus  intense  du  côté  qui  a  été  le  premier 
atteint. 

Habituellement  ûxe,  la  douleur  n'occupe  pas  tout  un 
hémisphère,  mais  une  région  plus  ou  moins  circonscrite: 
plus  souvent  en  avant  ou  sur  le  côté,  à  la  région  frontale, 
temporale  ou  pariétale  ;  souvent  à  la  région  sus-orbitaire; 
l'œil  lui-même  peut  devenir  douloureux. 

On  ne  retrouve  point  ici  des  points  nets  comme  dans  la 
névralgie  ;  cependant  on  constate  de  Thyperalgésie  cutanée 
au  foyer  principal  de  la  douleur,  spécialement  à  la  région 
pariétale,  en  ce  point  décrit  par  Yalleix  comme  commun  aux 
névralgies  de  toutes  les  branches  du  trijumeau.  De  plus, 
dans  certains  cas,  ceux  notamment  qui  s'accompagnent  de 
troubles  vaso-moteurs,  on  éveille  delà  douleur  en  pressant 
au  niveau  du  ganglion  supérieur  ou  du  ganglion  moyen  du 
sympathique  cervical,  et  quelquefois  sur  les  apophyses  épi- 
neuses des  dernières  vertèbres  cervicales  et  des  premières 
dorsales.  Armaingaud  a  signalé  également,  dans  certains 
cas  de  migraine,  des  points  apophysaires  analogues  à  ceux 
de  la  névralgie  du  trijumeau. 

Voilà  pour  le  siège  de  la  douleur. 

Quant  à  sa  nature,  chaque  malade  la  définit  à  sa  manière, 
en  employant  une  comparaison  différente.  C'est  une  vrille 
perforant  la  tête,  un  marteau  la  brisant,  des  pointes  acérées 
qui  la  transpercent,  des  tenailles  qui  la  serrent,  un  étau 
qui  la  comprime,  une  force  intérieure  qui  fait  éclater  les 
sutures  du  crâne,  une  sensation  de  ballottement  d'un 
'liquide.  11  semble  à  certains  malades  qu'on  les  scalpe.  La 
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douleur  est  lancinante  ougravative,  exaspérée  par  tous  les 
mouvements,  par  la  marche,  etc. 

En  tout  cas,  la  migraine  n'est  pas  une  céphalalgie  vul- 
gaire. Et  quand  les  migraineux  ont  mal  à  la  tête,  pour  une 
affection  fébrile  par  exemple,  ils  savent  très-bien  distinguer 
cette  céphalalgie  de  leur  migraine. 

On  peut  avancer,  dit  Lasègue,  que  tout  mal  de  tête 
exempt  de  complications  gastriques  ne  rentre  pas  dans 
la  définition  de  la  migraine.  Au  fait,  la  douleur  s'accom- 
pagne habituellement  de  vomissements  ou,  pour  mieux  dire, 
de  nausées  répétées,  d'un  état  nauséeux  généralisé,  d'une 
sorte  de  mal  de  mer  avec  peau  froide,  quelquefois  couverte 
de  sueur  et  mouvement  de  concentration  générale.  C'est 
le  moment  le  plus  pénible.  Les  vomissements  s'établissent 
souvent  ensuite  plus  francs  et  semblent  débarrasser  le 
malade  comme  d'une  glaire  tenace  qui  serait  cause  de 
tout.  C'est  ce  qui  fait  croire  souvent  que  la  migraine  est 
sous  la  dépendance  de  l'estomac  ;  mais  un  vomitif  donné 
au  début  de  la  crise  chez  le  même  sujet  ne  le  débar- 
rasse pas  et  le  plus  souvent  n'abrège  pas  l'accès. 

Comme  troubles  sensoriels^  on  constate  parfois  des  bour- 
donnements d'oreille,  quelquefois  de  l'hyperacousie.  Pour 
le  sens  du  toucher,  Liveing  a  signalé  des  fourmillements 
et  de  l'anesthésie  partant  des  doigts,  gagnant  les  bras,  puis 
le  cou,  la  face  du  même  côté,  enfin  les  lèvres,  la  face  et 
la  langue.  0.  Berger  a  constaté  de  l'hyperesthésie  ;  au  com- 
pas de  Weber,  les  deux  pointes  étaient  perçues  à  une 
ligne  du  côté  malade  et  à  quatre  de  l'autre  ;  au  point  de 
vue  thermique,  il  appréciait  une  différence  de  0^,4  du  côté 
malade  et  une  différence  de  0",8  de  l'autre.  De  même 
pour  la  sensibilité  électrique.  —  Enfin,  nous  avons  déjà 
signalé  pour  la  vue,  l'hémiopie,  l'amblyopie  ou  les  phos- 
phènes  en  enceinte  fortifiée,  suivant  les  cas. 

Galezowski  a  récemment  étudié  avec  soin  ces  phéno- 
mènes sous  le  nom  de  migraine  de  l'œil,  et  est  arrivé  aux 
conclusions  suivantes.  «...  La  migraine  de  l'œil  apparaît  ■ 
n.  7 
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le  plus  souA'ent  chez  les  perFonnes  qui  ont  été  sujettes 
pendant  quelques  années  à  la  migraine  ordinaire  ;  cette 
dernière  cesse  et  est  remplacée  par  des  accidents  nerveux 
visuels.  Néanmoins,  les  accidents  peuvent  survenir  sans 
être  précédés  d'aucun  autre  phénomène  nerveux.  La 
maladie  ne  débute  pas  toujours  de  la  même  façon:  quel- 
quefois elle  est  précédée  d'un  mal  de  tète  ;  dans  d'autres 
cas,  plus  fréquents,  elle  éclate  subitement  et  elle  est  ca- 
ractérisée, soit  par  l'hémiopie,  soit  par  un  scotome  central. 

»L'hémiopie  est  monoculaire  ou  binoculaire.  L'hémiopie 
est  quelquefois  latérale,  d'autres  fois  elle  occupe  la  moitié 
supérieure  du  champ  visuel.  Dans  la  forme  binoculaire, 
le  champ  visuel  est  perdu,  tantôt  latéralement,  tantôt  dans 
la  moitié  droite  ou  gauche  des  deux  yeux.  La  vue  est  com- 
plètement abolie  dans  une  moitié  du  champ  visuel  ;  néan- 
moins l'acuité  visuelle  se  conserve  presque  normale. 

»  Cette  hémiopie  n'est  que  passagère,  elle  ne  dure  que 
vingt,  trente  à  cinquante  minutes,  et  se  dissipe  ensuite  com- 
plètement ;  quelquefois  je  l'ai  vue  se  transformer  en  une 
cécité  complète  de  courte  durée  ;  dans  d'autres  cas,  elle 
est  suivie  d'une  faiblesse  de  la  vue  qui  se  prolonge  jusqu'à 
la  fin  delà  journée. 

»  Le  scotome  central  est  plus  rarement  le  symptôme  do- 
minant de  la  maladie,  qui  conserve  cette  forme  jusqu'au 
bout.  Trois  fois  je  l'ai  vu  se  transformer  en  une  hémiopie. 

»  Des  irisations  et  des  phénomènes  scintillants  lumineux 
en  zigzags  accompagnent  le  plus  souvent  la  migraine  ocu- 
laire. Les  malades  voient  ces  phénomènes  lumineux  dans 
la  partie  obscure  du  champ  visuel,  qui  s'éloignent  peu  à 
peu  et  se  dissipent  complètement.  Trois  de  mes  malades 
apercevaient  des  milliers  de  mouches  lumineuses  et  des 
paillettes  argentées  sillonnant  le  champ  visuel  obscur — 

»  L'hémiopie  peut  venir  très-souvent  (deux  ou  trois 
fois  par  semaine)  ;  alors  surviennent  un  trouble  de  la  vue 
et  une  sorte  d'asthénopie  presque  permanente  qui  rendent 
tout  travail  impossible 
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»  La  migraine  de  l'œil  ne  présente  aucune  gravité^ .  » 

La  motilité  peut  aussi  être  atteinte  dans  la  migraine  ; 
ce  sont  quelquefois  des  tremblements,  des  secousses  con- 
vulsives  dans  les  muscles  du  côté  malade  :  le  sourcil 
est  plus  élevé  que  l'autre;  la  figure  prend  une  expression 
grimaçante  et  asymétrique  par  l'action  prédominante  des 
muscles  du  côté  atteint.  Les  phénomènes  peuvent  même  se 
généraliser,  et  on  a  alors  une  névrose  convulsive  plus  grave. 
D'autres  fois  c'est  Fakinésie  qui  complique  le  tableau  :  on 
observe  de  véritables  hémiplégies.  Enfin,  dans  quelques 
cas  il  y  a  aussi  des  troubles  de  la  parole  :  aphasie  complète 
ou  incomplète,  avec  intégrité  de  l'intelligence.  Liveing  a 
signalé  quelquefois  l'incoordination  de  la  pensée  et  F  am- 
nésie. Chose  remarquable,  ces  signes  coïncideraient  habi- 
tuellement avec  une  hémiplégie  ou  une  hémianesthésie  à 
droite ,  quelquefois  avec  une  paralysie  bilatérale ,  mais 
jamais  avec  une  paralysie  gauche. 

Tous  ces  phénomènes,  plus  ou  moins  bruyants  et  ef- 
frayants, présentent  un  caractère  commun  :  ils  disparais- 
sent avec  l'attaque  de  migraine.  Du  reste,  tous  ces  troubles 
graves  ne  se  trouvent  que  rarement  et  seulement  dans  les 
formes  très-intenses.  Il  y  a  ensuite,  à  côté  de  cela,  toute 
une  série  de  cas  moyens  et  même  des  cas  légers  :  on  voit 
certains  malades  ne  pas  interrompre  leurs  occupations. 

Nous  n'avons  encore  rien  dit  des  phénomènes  dépen- 
dant de  l'état  des  vaso-moteurs.  Ici  il  faut  distinguer  deux 
formes  typiques,  ce  qu'Eulenburg  appelle  la  forme  sympa- 
thico-tonique  et  la  forme  angio-paralytique. 

Dans  les  cas  de  migraine  appartenant  à  la  première 
catégorie,  on  constate  tous  les  signes  de  l'excitation  du 
grand  sympathique  cervical.  Au  maximum  de  1" accès,  du 
côté  malade,  la  face  est  pâle,  la  pupille  dilatée,  l'artère 
dure  ;    la  température    du   conduit    auditif   externe   est 


i  Galezowski  ;  Étude  sur  la  migraine  de  l'œil.  (Congrès  de  Genève,  1877 
—  Gaz.  hebd.,  1878,  uo  =1,  pag.  19.' 
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abaissée  de  0",4  à  Oo,G.  La  compression  de  la  carotide  de 
ce  côté  augmente  la  douleur,  celle  de  la  carotide  du  côté 
opposé  la  diminue  au  contraire.  —  Vers  la  fin  de  l'accès, 
tout  change:  la  face  et  l'oreille  rougissent  et  donnent  une 
sensation  de  chaleur  ;  la  température  s'élève  en  effet  ;  la 
conjonctive  est  rouge  ;  il  y  a  du  larmoiement,  quelquefois 
du  rétrécissement  de  la  pupille,  etc. 

Dans  les  cas  de  migraine  rentrant  dans  le  second  type, 
on  observe  tous  les  signes  de  la  paralysie  du  sympathique 
cervical.  Toujours  au  maximum  de  l'accès  et  du  côté 
malade,  la  face  est  rouge,  chaude,  turgescente;  la  con- 
jonctive injectée,  la  sécrétion  lacrymale  augmentée,  la  pu- 
pille plus  ou  moins  rétrécie  ;  il  y  a  quelquefois  un  peu  de 
ptosis.  L'oreille  est  plus  chaude  de  0^,2  à  0",4.  La  sueur 
est  plus  abondante  de  ce  côté,  quelquefois  même  exclusi- 
vement unilatérale.  La  compression  de  la  carotide  de  ce 
côté  diminue  la  douleur,  et  la  compression  de  la  carotide 
du  côté  opposé  l'augmente.  A  rophthalmoscope.  on  a  ob- 
servé quelquefois  la  dilatation  des  artères  et  des  veines  du 
fond  de  l'œil.  —  A  la  fln  de  l'accès,  la  face  pâlit  graduel- 
lement ;  les  autres  phénomènes  disparaissent  peu  à  peu,  et 
tout  revient  à  l'état  normal. 

Un  même  malade  peut  présenter  des  accès  de  chacune 
de  ces  formes  successivement  et  à  différentes  époques; 
Berger,  Eulenburg,  ont  observé  des  faits  de  ce  genre. 

Enfin,  il  y  a  des  cas  de  migraine  dans  lesquels  il  n'y  a 
aucun  trouble  vaso-moteur  local  ;  dans  lesquels ,  malgré 
l'observation  la  plus  attentive,  on  ne  peut  constater  aucune 
différence  de  température  ou  de  coloration  entre  les  deux 
côtés  de  la  tête.  Ces  derniers  faits  ont  une  très-grande  im- 
portance au  point  de  vue  de  la  Physiologie  pathologique, 
dont  nous  devons  parler  maintenant. 

'  Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  les  théories  qui  font  de 
la  migraine  une  réponse  aux  souffrances  de  l'estomac,  une 
expression  de  la  congestion  (ki  foie,  etc.  Cela  rentre  dans 
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rétiologie,  et  nous  n'avons  ici  à  envisager  que  la  pa- 
tiiogénie.  Que  le  point  de  départ  soit  dans  le  tube  digestif 
ou  dans  un  état  général,  cela  ne  résout  pas  la  question  de 
savoir  si  c'est  le  trijumeau,  le  cerveau  ou  le  grand  sympa- 
thique, qui  sont  directement  en  cause  dans  la  migraine. 
Or,  c'est  cette  question  de  siège  prochain,  immédiat,  de  la 
douleur,  que  l'on  s'eSorce  de  résoudre  quand  on  essaie jla 
physiologie  pathologique  de  la  migraine. 

Les  premiers  observateurs  qui  cherchèrent  à  localiser 
le  siège  immédiat  de  la  migraine  le  mirent,  avec  Chaussier 
et  Pinel,  dans  le  trijumeau.  Cette  opinion  a  régné  longtemps 
avec  des  variantes. 

Ainsi,  Hasse  en  fait  une  névralgie  du  trijumeau  avec 
participation  des  filets  récurrents  des  méninges  et  reten- 
tissement sur  les  nerfs  sensoriels  et  viscéraux.  Anstie  met 
cette  névralgie  trifaciale  sur  le  compte  d'une  irritation 
moléculaire  atrophique  des  racines  du  trijumeau  (  c'est 
l'application  à  ce  cas  particuher  de  sa  théorie  générale  des 
névralgies  )  ;  Wepfer,  Tissot  et  Lebert  circonscrivent  cette 
névralgie  dans  le  seul  nerf  sus-orbitaire.  Piorry  place  la 
migraine  sur  un  terrain  commun  au  sympathique  et  à 
la  cinquième  paire,  dans  une  dépendance  du  ganglion 
ophthaimique,  le  réseau  nerveux  de  l'iris.  Pour  lui,  c'est 
une  irisalgie,  d'où  l'endolorissement  du  globe  oculaire  et 
les  sensations  lumineuses  subjectives  (  Poincaré  ). 

Prenant  en  considération  la  diffusion  des  phénomènes 
et  leur  siège  profond,  Romberg  attribue  à  la  migraine  une 
origine  centrale  ;  il  en  fait  une  névralgie  du  cerveau. 

Mais  Du  Bois  Reymond  a  fait  entrer  la  question  dans  une 
voie  nouvelle.  11  a  proposé  et  défendu  avec  talent  la  théorie 
du  grand  sympathique,  qui  a  été  accueillie  tout  de  suite 
avec  grande  faveur,  qui  est  aujourd'hui  admise  à  peu  près 
par  tout  le  monde,  et  qui  mérite  par  conséquent,  de  notre 
part,  une  discussion  toute  spéciale. 


SEPTIEME  LEGON 

Migraine   (fin.)   —  Hémiatrophie    faciale  progressive. 


Migraine. —  Physiologie  pathologique.  Diverses  théories  vaso-motrices . 
Réfutation  de  ces  théories.  —  Marche.  Durée.  Terminaisons. — Dia- 
gnostic.—  Pronostic. —  Traitement. 

HÉMIATROPHIE  FACIALE  PROGREssTVE.  —  Synonijmie.  — Historique.  —  Etio- 
logie.  —  Symptômes  :  Peau  ;  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  sécrétions 
cutanées  ;  muscles. 


C'est  par  l'exposé  et  la  discussion  de  la  théorie  de  Du 
Bois  Reymond  que  nous  devons  aujourd'hui,  Messieurs, 
continuer  l'étude  des  théories  de  la  migraine. 

Du  Bois  Reymond  observe  sur  lui-môme  la  forme  de 
migraine  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  sympa- 
thico-tonique,  avec  pâleur  de  la  face,  dilatation  de  la  pu- 
pille, etc.  Alors  il  explique  tout  par  la  contraction  tonique, 
le  tétanos  du  grand  sympathique  cervical.  Déplus,  comme 
la  pression  était  douloureuse  au  niveau  des  dernières  ver- 
tèbres cervicales  et  des  premières  dorsales,  il  pensait  que 
le  point  de  départ  de  l'excitation  était  au  centre  cilio-spi- 
nal.  Mais  Brunner  ayant  observé  sur  lui  et  sur  sa  mère 
une  sensibilité  douloureuse  au  niveau  des  ganglions  cervi- 
caux supérieur  et  moyen,  il  admet  que  le  point  de  départ 
peut  se  trouver  aussi  dans  le  cordon  cervical. 

Dans  cette  théorie,  la  douleur  est  attribuée  à  la  crampe 
vasculaire  elle-même,  qui  comprime  les  filets  nerveux  con- 
tenus dans  les  muscles  lisses  des  petits  vaisseaux.  Ce  sont 
des  douleurs  analogues  à  celles  des  contractions  intesti- 
nales ou  utérines  dans  les  coliques  ou  de  la  peau  pendant 
le  frisson  fébrile. 

Telle  est  la  théorie  acceptée  par  beaucoup  d'auteurs  au- 
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jourd'hui,  et  notamment  par  M.  Jaccoud  dans  sa  Pathologie 
interne. 

MoUendorf  observa  dans  certains  cas  de  migraine  des 
phénomènes  inverses  de  ceux  que  Du  Bois  Reymond  avait 
décrits  :  c'étaient  les  phénomènes  de  paralysie  du  grand 
sympathique  qui  caractérisent  la  forme  angioparaly tique. 
Il  fallait  alors  admettre  une  théorie  inverse  de  la  pre- 
mière. 

On  essaya  cependant  de  concilier  les  deux  observations 
et  on  admit  que  MoUendorf  et  Du  Bois  Reymond  n'avaient 
pas  observé  à  la  même  période  de  la  crise,  que  le  premier 
avait  noté  la  paralysie  vasculaire  qui  succède  tout  naturel- 
lement à  la  contraction  du  début  :  c'est  l'explication  pro- 
posée par  Jaccoud. 

Mais  en  observant  les  faits  de  près  et  avec  précision,  on 
a  vu  que  l'état  des  vaisseaux  peut  ne  pas  être  le  même  au 
maximum  de  l'accès,  c'est-à-dire  à  la  même  période  de  la 
crise  douloureuse  ;  dans  certains  cas  ils  sont  dilatés,  dans 
d'autres  ils  sont  resserrés,  toujours  au  plus  fort  de  l'accès. 
Il  a  fallu  dès-lors  admettre,  avec  Eulenburg,  deux  formes 
opposées  de  la  migraine  :  la  forme  sympathico-tonique  et 
la  forme  angioparalytique. 

La  théorie  a  donc  dû  être  changée  :  on  ne  pouvait  plus 
conserver  l'explication  de  Du  Bois  Reymond  ni  celle  de 
MoUendorf.  La  migraine  resta  une  maladie  du  grand  sym- 
pathique ;  mais  ce  n'était  plus  nécessairement  un  tétanos 
ni  nécessairement  une  paralysie  de  ce  nerf  :  c'était  tantôt 
l'un,  tantôt  l'autre,  suivant  les  cas.  — Dès-lors  l'explication 
de  Du  Bois  Reymond  sur  la  pathogénie  de  la  douleur 
ne  tenait  plus,  puisqu'il  n'y  avait  pas  toujours  crampe,  quoi- 
qu'il y  eût  toujours  douleur. 

Eulenburg  proposa  une  autre  explication.  La  douleur 
était  due  aux  troubles  circulatoires  cérébraux  (  congestion 
dans  un  cas,  anémie  dans  l'autre)  qu'entraîne  l'altération 
du  grand  sympathique  (  soit  paralysie,  soit  excitation  ).  On 
sait  en  effet  que  la  congestion  et  l'anémie  centrales  peu- 
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vent  se  manifester  par  des  symptômes  tout  à  fait  sembla- 
bles, parmi  lesquels  il  faut  placer  la  céphalalgie.  Eulenburg 
expliquait  ainsi  pourquoi  la  compression  de  la  carotide 
du  côté  malade  augmente  la  douleur  dans  les  formes 
sympathico-toniques  et  la  soulage  au  contraire  dans  les 
formes  angioparaly tiques. 

Cette  théorie  ne  me  paraît  pas  acceptable.  La  douleur 
de  la  migraine  est  bien  différente  de  la  céphalalgie  qu'en- 
traînent la  congestion  ou  l'anémie  cérébrales.  Les  migrai- 
neux ne  s'y  trompent  pas  et  distinguent  parfaitement  ces 
deux  genres  de  douleur.  Cliniquement  et  thérapeutique- 
ment,  la  migraine  a  sa  physionomie  à  part  et  doit  être  dis- 
tinguée de  toutes  les  autres  douleurs  de  tête,  notamment 
de  celles  que  causent  la  congestion  ou  l'anémie  du  cer- 
veau. 

Que  cet  élément  circulatoire  intervienne,  joue  un  certain 
rôle,  c'est  possible,  et  cela  suffit  dès-lors  à  exphquer  les 
variations  de  la  douleur  par  la  compression  de  la  carotide 
du  côté  correspondant.  Mais  que  ce  soit  là  l'élément  pa- 
thogénique  capital  et  même  exclusif  (comme  le  veut  Eu- 
lenburg) de  la  douleur,  je  ne  le  crois  pas. 

La  meilleure  des  preuves,  preuve  péremptoire  à  mon 
sens,  c'est  que,  de  l'aveu  de  tous,  d'Eulenburg  lui-même, 
il  y  a  des  accès  de  migraine  sans  troubles  vaso-moteurs 
d'aucune  sorte ,  avec  température  et  pupille  égales  des 
deux  côtés,  et  cependant  avec  douleur  très-vive.  —  On  ne 
peut  donc  pas  dire  que  la  douleur  soit  la  conséquence  des 
troubles  vaso-moteurs. 

Le  phénomène  capital  dans  la  migraine,  c'est  la  dou- 
leur; ce  ne  sont  pas  les  troubles  vaso-moteurs.  Sans  dou- 
leur il  n'y  a  pas  de  migraine,  tandis  qu'il  y  a  des  migraines 
sans  altération  du  sympathique.  Les  théories  actuelles,  en 
subordonnant  tout  aux  troubles  circulatoires,  font  de  l'es- 
sentiel l'accessoire  et  font  l'essentiel  d'un  accessoire  qui 
peut  manquer. 

Que  le  plus  souvent,  dans  la  migraine,   le  grand  sym- 


MIGRAINE.  109 

pathique  intervienne,  rien  de  mieux.  Mais  il  peut  être  mis 
en  jeu  aussi  dans  les  névralgies  du  trijumeau  les  moins 
discutées.  La  douleur  a  une  origine  distincte.  Ce  n'est  pas 
dans  le  grand  sympathique  qu'il  faut  placer  l'essence  de 
la  migraine. 

Quel  est  donc  le  siège  de  la  douleur?  Sans  pouvoir  me 
prononcer  définitivement,  je  ne  vois  aucune  difficulté  à  ad- 
mettre que  c'est  le  trijumeau.  C'est  même  à  cause  de  cela 
que  nous  avons  rapproché  l'étude  de  la  migraine  de  celle 
de  la  névralgie  trifaciale. 

Le  siège  de  la  douleur  paraît  bien  être  dans  le  domaine 
du  trijumeau.  Les  douleurs  profondes  s'expliquent  par  les 
filets  récurrents  que  ses  trois  branches  envoient  aux  mé- 
ninges. Ce  n'est  pas  à  dire  que  ce  soit  une  névralgie  de  ce 
nerf:  un  nerf  sensitif  peut  souffrir  de  différentes  manières. 
La  migraine  serait  une  névrose  douloureuse  du  trijumeau 
ayant  sa  physionomie  propre  et  distincte  de  la  névralgie 
courante.  De  plus,  il  y  a  dans  la  migraine  des  troubles 
concomitants  du  grand  sympathique,  du  pneumo-gastrique. 
Nous  avons  vu  ces  retentissements  à  distance  se  produire 
aussi  (mais  à  un  bien  moindre  degré)  dans  la  névralgie 
vraie  de  la  cinquième  paire. 

Pour  nous  résumer,  la  migraine  est  donc  pour  nous  une 
névrose  complexe  que  l'on  ne  peut  pas  classer  dans  les  né- 
vroses vaso-motrices.  Ce  serait  plutôt  une  névrose  doulou- 
reuse, une  névrose  sensitive,  et  plus  spécialement  une 
névrose  du  trijumeau  '.  Car  la  douleur  est  capitale  et  ne 
manque  jamais,  tandis  que  les  troubles  vaso-moteurs  sont 
variables  et  peuvent  manquer. 

1  Clifford  AUbutt  [Rev.  se.  méd.,  I,  685)  combat  l'hypothèse  trigéminale 
en  disant  que  la  névralgie  du  trijumeau  n'explique  pas  tout.  C'est  vrai  ; 
mais  la  question  est  de  savoir  si  la  douleur  n'est  qu'un  phénomène  secon- 
daire dépendant  des  troubles  circulatoires,  et  par  suite  de  l'état  du  grand 
sympathique^  ou  bien  si  la  douleur  est  un  phénomène  primitif,  essentiel, 
indépendant  de  l'état  de  la  circulation  et  dont  le  siège  doit  être  rationelle- 
ment  placé  dans  le  trijumeau.  C'est  entre  ces  deux  hypothèses  que  je 
choisis  la  seconde. 
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Du  reste,  je  reconnais  volontiers  que  la  question  est  en- 
core indécise,  et,  je  le  répète,  elle  me  paraît  beaucoup 
moins  urgente  et  moins  nécessaire  pour  votre  pratique 
que  la  doctrine  clinique  exposée  à  propos  de  Tétiologie. 

La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  doivent  être  suc- 
cessivement étudiées  dans  l'accès  et  dans  une  série  d'accès. 

L'accès  débute  souvent  par  les  prodromes  que  nous  avons 
décrits;  puis,  après  un  intervalle  de  repos,  une  nuit  calme, 
par  exemple,  la  douleur  s'établit  avec  son  cortège  de 
symptômes.  Les  phénomènes  d'excitation  alternent  quel- 
quefois avec  une  certaine  somnolence.  C'est  là  un  état 
pénible  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  vrai  sommeil 
réparateur  de  la  fin.  Cette  somnolence  est  un  peu  au  som- 
meil ce  que  l'état  nauséeux  généralisé  est  au  vomissement 
franc.  —  Puis  les  phénomènes  décroissent  et  le  plus  sou- 
vent le  malade  s'endort. 

Fodéré  et  Prunelle  auraient  observé  des  accès  qui  sui- 
vaient la  marche  du  soleil,  croissant  jusqu'à  midi  et  se 
terminant  à  la  chute  du  jour.  Sans  avoir  le  plus  souvent 
cette  régularité ,  l'accès  est  en  général  diurne  et  dépasse 
rarement  la  journée.  Le  lendemain  matin,  le  malade  est 
le  plus  souvent  sur  pied.  On  a  cité  des  cas  dans  lesquels 
les  accès  duraient  plus  longtemps,  jusqu'à  quatre  et  cinq 
jours  :  peut-être  y  avait-il  là  une  série  d'accès  ;  en  tout 
cas,  ce  sont  des  faits  exceptionnels.  Lasègue  pose  en 
principe  qu'une  céphalalgie  qui  dure  moins  de  six  heures 

Quant  à  l'irritation  moléculaire  atrophique  des  racines  du  trijumeau, 
qu'admet  Anstie  (Rev.  se.  méd.,  I,  687),  c'est  là  une  hypothèse  absolu- 
ment gratuite  que  rien  ne  me  paraît  démontrer  actuellement. 

D'autres  auteurs,  comme  Latham  (iîey.  se.  méd.,  I,  087,  et  VII,  127), 
par  exemple,  appuient  la  théorie  vaso-motrice  sur  ce  fait  que  la  digitale 
peut  produire  des  phénomènes  analogues  à  certains  symptômes  de  la 
migraine,  ou  encore  sur  ce  fait  que  certains  migraineux,  au  moment  de 
l'attaque,  sentent  du  froid  aux  extrémités.  Cela  prouve  uniquement  qu'il 
y  a  souvent  dans  la  migraine  des  troubles  vaso-moteurs  variés,  ce  que 
personne  ne  songe  à  contester. 
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OU  plus  de  quarante-huit  heures  n'est  pas  une  migraine. 

Le   sommeil  normal  marque  la  terminaison  naturelle 
de  l'accès.  On  se  réveille  étonné  de  ne  plus  souffrir,  dit 
Lasègue  ;   mais  cependant  le  bien-être  n'est  pas  encore 
complet:  on  n'est  guéri  que  quand  on  a  mangé. 

La  fin  de  l'accès  peut  être  marquée  par  des  vomisse- 
ments; plus  rarement  on  observe  d'autres  phénomènes 
critiques.  Gubler  signale  l'épistaxis,  une  transpiration 
abondante  et  limitée  aux  pieds,  un  flux  salivaire  ou  lacry- 
mal, un  écoulement  séreux  par  la  narine  du  côté  malade, 
comme  phénomènes  critiques  observés. ■ 

Quelquefois,  après  son  accès,  le  sujet  reconnaît  une 
certaine  améhoration  dans  sa  santé,  qui  devient  ensuite 
peu  à  peu  moins  parfaite  jusqu'à  un  nouvel  accès,  et  il 
peut  arriver  ainsi  que  le  malade  soit  conduit  à  souhaiter 
sa  crise  de  migraine  (Gubler).  Tous  avez  yu  avec  moi  à 
l'hôpital  Saint-Éloi  un  épileptique  qui  pouvait  très-bien 
faire  avorter  ses  attaques  en  se  liant  fortement  la  jambe 
au  moment  et  sur  le  trajet  de  l'aura.  Eh  bien  !  ce  malade 
se  sentait  mal  à  Taise  après  ces  attaques  manquées,  tandis 
qu'il  était  en  quelque  sorte  mieux  portant  quand  il  avait 
eu  son  attaque  régulière.  Il  en  arriva  ainsi  à  ne  plus  vou- 
loir empêcher  sa  crise.  Il  se  passe  quelque  chose  d'analogue 
chez  les  migraineux. 

Ces  faits-là  font  très -bien  ressortir  le  caractère  essentiel 
de  tous  ces  actes  morbides,  qui  sont  des  manifestations 
en  quelque  sorte  utiles  de  la  diathèse  permanente.  C'est 
la  même  idée  que  Liveing  exprime  quand  il  regarde  la 
migraine  «  comme  une  véritable  éruption  volcanique  ve- 
nant débarrasser  de  temps  en  temps  le  système  nerveux 
d'un  excès  de  tension  acquis  par  la  force  nerveuse  » . 

L'intervalle  qui  sépare  les  accès  consécutifs  est  essen- 
tiellement variable  suivant  les  sujets  et  aussi Jquelquef ois 
chez^le  même  sujet.  D'autres  fois,  les  crises  reviennent 
avec  une  assez  grande  régularité  chez  le  même  individu. 
Quelquefois  même,  l'exactitude  est  parfaite  :  hemicrania 
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horotogica.  La  migraine  revient  alors  tous  les  mois,  tous 
les  quinze  ou  tous  les  huit  jours.  Ainsi,  Salins  Di versus 
parle  d'un  moine  qui  eut  la  migraine  pendant  trois  ans  et 
sept  mois  tous  les  lundis;  Frank  père  parle  d'une  noble 
Milanaise  qui  avait  aussi  la  migraine  chaque  lundi  ;  son 
fils  l'eut  tous  les  dimanches.  Junker  cite  un  cas  bizarre 
dans  lequel  une  migraine  d'un  quart  d'heure  de  durée 
venait  toutes  les  heures  (?). 

La  durée  de  la  maladie  prise  dans  son  ensemble  est 
extrêmement  variable.  Il  y  a  souvent  substitution  d'un 
autre  acte  morbide,  ce  qui  fait  que  la  durée  de  la  migraine 
est  indépendante  de  la  durée  de  l'affection,  de  l'état  mor- 
bide qu'elle  manifeste. 

En  général,  les  accès  vont  en  se  rapprochant  pendant 
une  certaine  période  ;  puis  leur  fréquence  décroît.  Habi- 
tuellement, ils  ne  dépassent  pas  la  ménopause.  En  tout 
cas,  ils  s'arrêtent  au  seuil  de  la  vieillesse. 

La  terminaison  de  l'acte  morbide  pris  dans  son  ensemble 
est  donc  variable.  La  migraine  peut  se  terminer  en  faisant 
place  à  autre  chose  (asthme,  manifestations  articulaires...), 
ou  bien  elle  peut  disparaître  entièrement  si  la  diathèse 
est  épuisée,  guérie  ou  devient  latente. 

Le  Diagnostic  comprend  deux  questions  importantes  : 
il  faut  reconnaître  d'abord  la  migraine  et  ensuite  la  nature 
de  cette  migraine,  la  maladie  qu'elle  manifeste.  La  seconde 
question  est  la  plus  négligée  dans  les  livres,  et  c'est  cepen- 
dant celle  que  vous  aurez  le  plus  souvent  à  résoudre. 
Habituellement  le  malade  sait  qu'il  a  la  migraine  et  fixe 
lui-même  le  premier  diagnostic. 

Cependant,  il'ne  faitt  pas  toujours  se  fier  au  malade,  et 
il  est  bon  de  vérifier  si  réellement  c'est  la  migraine  que 
présente  le  sujet. 

Il  faut  distinguer  la  migraine  de  la  névralgie  du  tri- 
jumeau :  le  tableau  symptomatique  est  ici  plus  complexe,  la 
marche  est  différente,  il  n\^  a  pas  de  points  douloureux. 
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Même  en  admettant  que  la  migraine  est  une  névrose  de 
la  cinquième  paire,  il  faut  cependant  lui  reconnaître  une 
physionomie  tout  à  fait  distincte  de  celle  de  la  névralgie 
trifaciale.  Les  douleurs  de  la  congestion  ou  de  l'anémie 
cérébrales  se  distingueront  par  la  diffusion  plus  grande  des 
phénomènes ,  leur  marche,  l'absence  de  phénomènes 
sympathiques,  etc. 

Le  diagnostic  différentiel  delà  migraine  d'avec  les  tumeurs 
cérébrales  ou  les  lésions  cérébrales  chroniques  en  géné- 
ral, est  un  diagnostic  important.  Trop  souvent  un  malade 
se  croit  simplement  sujet  à  la  migraine  quand  il  a  un 
début  de  lésion  encéphalique  incurable.  L'intégrité  des 
fonctions  stomacales  et  la  présence  d'autres  phénomènes 
nerveux,  surtout  pendant  l'intervalle  des  accès  de  migraine, 
permettront  en  général  la  distinction. 

La  céphalalgie  des  maladies  aiguës  au  début  se  distin- 
guera par  la  fièvre,  les  signes  concomitants  et  l'absence  de 
migraines  antérieures.  Le  clou  hystérique  a  des  caractères 
et  une  fixité  spéciales;  il  se  développe  chez  un  sujet  qui 
présente  d'autres  signes  de  cette  névrose. 

Pour  découvrir  ensuite  la  maladie  qui  tient  la  migraine 
sous  sa  dépendance,  vous  chercherez  tout  d'abord  la  dia- 
thèse,  et  spécialement  le  rhumatisme  ou  la  goutte.  Vous 
scruterez  pour  cela  les  antécédents  du  sujet,  tous  ses  anté- 
cédents de  famille,  etc.  ;  quelquefois  même  l'avenir  seul 
vous  éclairera  définitivement.  Si  vous  ne  trouvez  pas  de 
diathèse,  cherchez  en  tout  cas  un  état  général  :  l'anémie, 
l'hystérie,  etc.  —  Souvent  le  traitement  pourra  aider  au 
diagnostic  (  syphilis,  impaludisme  ). 

Pronostic.  — C'est  un  vrai  malheur  de  ne  plus  avoir  la 
migraine,  disait  Tissot.  Je  ne  vous  engage  pas  cependant  à 
dire  cela  à  vos  malades;  mais,  de  fait,  quand  la  migraine 
est  la  manifestation  d'une  diathèse,  mieux  vaut  encore  cette 
manifestation-là  que  beaucoup  d'autres  ;  rappelez-vous  les 
faits  de  la  jeunesse  de  Trousseau. 
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Le  pronostic  on  soi  n'est  pas  grave  :  la  migraine  n'a 
jamais  tué  personne,  mais  c'est  un  symptôme  très-doulou- 
reux et  en  général  fort  opiniâtre. 

La  multiplicité  extrême  des  agents  proposés  successive- 
ment pour  le  Traitement  de  la  migraine  prouve  le  peu 
d'efficacité  réelle  de  chacun  d'eux.  —  Nous  diviserons  le 
problème  thérapeutique  en  deux  parties  :  traitement  de 
l'accès  et  traitement  de  la  migraine  dans  son  ensemble. 

Je  ne  serais  pas  étonné  qu'après  un  peu  de  pratique 
et  après  avoir  vu  quelques  migraineux,  vous  en  arriviez 
à  ne  rien  prescrire  du  tout  pendant  l'accès  pour  com- 
battre cet  accès  lui-même.  Le  repos,  la  tranquillité,  voilà 
tout  ce  que  demandent  les  patients  et  tout  ce  que  je  vous 
engage  à  leur  accorder,  sans  les  fatiguer  ni  par  des  ques- 
tions ni  par  des  remèdes  inutiles.  —  Je  dois  cependant  vous 
indiquer  en  quelques  mots  les  conseils  généralement  donnés. 

D'abord ,  pour  la  prophylaxie  de  l'accès,  il  faut  tâcher 
d'éloigner  les  causes  que  chacun  connaît  comme  agissant 
le  plus  habituellement  pour  produire  sa  migraine  :  vous 
proscrirez  les  écarts  de  régime,  les  excès  intellectuels  ou 
autres,  etc.,  etc.  Quelquefois  on  peut  faire  avorter  un  accès 
imminent,  chez  quelques  personnes,  par  une  tasse  de  café 
ou  de  thé  forts,  pour  secouer  cette  torpeur  qui  précède  et 
annonce  la  crise. 

Pendant  l'accès,  on  a  voulu  traiter  la  forme  sympathico- 
tonique  par  les  dilatateurs  vasculaires,  comme  le  nitrite 
d'amyle,  et  la  forme  angioparaly  tique,  au  contraire,  parles 
constricteurs,  commel'ergotine  ;  ou  encore,  les  deux  formes 
par  les  courants  continus,  qui,  suivant  le  sens,  ont  l'un  ou 
l'autre  de  ces  effets  vasculaires.  — Je  n'ai  qu'une  très- 
médiocre  confiance  dans  ces  moyens  trop  théoriques,  ou  du 
moins  dans  la  théorie  plus  que  contestable  sur  laquelle  on 
veut  étayer  leur  emploi.  C'est  simplement  par  les  faits 
cliniques  recueillis  sur  leur  efficacité  qu'on  peut  les  juger, 
et  ces  faits  sont  encore  peu  concluants. 
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Wurm  ^  a  employé  le  guarana,  mais  ce  médicament 
peut  entraîner  facilement  des  accidents  et  aggraver  même 
le  mal. — Sidney  Ringer  donne  le  croton-chloral  ;  Bradbury 
emploie  comme  prophylactique  une  mixture  de  citrate  de 
fer  ammoniacal,  bromure  de  potassium,  teinture  de  noix 
vomique  et  glycérine.  Malheureusement,  dans  quelques 
cas,  il  a  vu  qu'après  une  longue  période  où  il  n'y  avait 
pas  eu  d'attaque,  il  survenait  un  accès  d'hémicranie  des 
plus  violents  ^ . 

Cette  dernière  remarque,  si  complètement  d'accord  avec 
ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  doit  toujours  rendre  très- 
prudents  dans  toutes  ces  tentatives  audacieuses  pour  faire 
avorter  des  accès  de  migraine  avec  des  médicaments  quel- 
quefois dangereux. 

Je  le  répète,  le  plus  souvent  vous  ne  ferez  rien,  ou  bien 
vous  donnerez  un  peu  d'opium  ou  de  chloral  à  la  fin  de 
l'accès,  si  c'est  nécessaire  pour  amener  le  sommeil,  ou 
encore  quelques  antispasmodiques  ;  non  pas  tant  contre  la 
migraine  elle-même  que  contre  cet  état  nerveux  que  la 
crise  douloureuse  peut  entraîner  et  laisser  après  elle  chez 
certaines  personnes. 

Dans -l'intervalle  des  accès,  il  faut  fortifier  le  système 
nerveux,  et  pour  cela  je  ne  connais  pas  de  meilleur  et  de 
plus  puissant  moyen  que  l'hydrothérapie.  Mais  surtout  il 
faut  essayer  de  déterminer  et  de  combattre  la  cause. 

Vous  emploierez  alors,  contre  l'anémie  ou  la  chlorose, 
les  ferrugineux,  les  toniques,  l'hydrothérapie  ;  contre  les 
diathèses,  suivant  leur  nature,  les  arsenicaux,  les  alcalins, 
les  sulfureux,  les  eaux  minérales. . . 

Ce  n'est  pas  le  lieu  de  développer  cet  ordre  d'indica- 
tions et  les  moyens  propres  à  les  remplir.  Je  crois  suffi- 
sant de  vous  avoir  indiqué  les  règles  générales  à  suivre, 
la  conduite  particulière  devant  évidemment  varier  suivant 
les  circonstances  dans  chaque  cas  spécial. 

1  Rev.  se.  mécl.,  VII,  554. 

2  Journ.  thérap.,  1875,  II,  452. 
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HÉMIATROPHIE    FACIALE    PROGRESSIVE* 


L' hémiatrophie  faciale  progressive  est  une  maladie  par- 
ticulière, assez  étrange,  encore  mal  définie  dans  sa  nature 
anatomique.  Nous  la  classons  ici  parce  qu'elle  se  rapporte 
probablement,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas,  à  une 
maladie  des  nerfs  et  plus  spécialement  du  trijumeau.  C'est 
une  maladie  du  trijumeau  qui  n'est  ni  la  névralgie  ni  la 
migraine.  La  douleur  dominait  exclusivement  dans  la 
névralgie,  la  douleur  et  les  troubles  vaso-moteurs  con- 
stituaient la  migraine;  ici,  ce  senties  troubles  trophiques 
qui  prennent  le  dessus.  —  En  tout  cas,  je  reconnais  volon- 
tiers que  le  classement  en  vertu  duquel  nous  plaçons 
l'hémiatrophie  faciale  dans  les  maladies  du  trijumeau  est 
encore  hypothétique,  simplement  provisoire  et  éminem- 
ment révisable. 

Quoique  cette  maladie  ne  soit  pas  de  description  ancienne, 
elle  a  une  Synonymie  très-riche  :  trophonévrose  faciale, 
aplasie  lamineuse  progressive,  atrophie  unilatérale  de  la 
face,  hémiatrophie  faciale  progressive,  etc.,  etc.  Je  préfère 
les  deux  dernières  dénominations  :  elles  ont  sur  les  deux 
premières  l'immense  avantage  de  ne  rien  préjuger  sur  la 
nature  intime  de  la  maladie,  sur  son  essence  anatomique, 
et  de  désigner  uniquement  le  fait  symptomatique  et  cli- 
nique dont  on  veut  parler. 

Historique.  — ■  C'est  Romberg  qui  paraît  avoir  le  pre- 
mier attiré  l'attention  sur  cette  maladie,  en  1846.  Des  faits 
isolés  avaient  été  déjà  observés,  sans  commentaires,  par 

*  Troisier  ;  art.  Face  (trophonévrose),  in  Dict.  encycl.  —  Gintrac  ;  art. 
Face  (aplasie  lamineuse  progressive),  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir. 
prat. —  Eulenburg  ;  art.  Einseitige,  fortschreitende  Gesichtsalrophie,  in 
Hdb.  Ziemssen,  tom.  XII,  pag.  54, — Fréray  ;  Élude  critique  delà  tropho- 
névrose faciale.  Th.  Paris,  1872,  480.  —  Gourtet;  Th.  Paris,  1876.  — 
Poincaré;  tom.  III,  pag.  268. 
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Parry  en  1825  et  Stilling  en  1840;  puis  avait  paru  l'ob- 
servation de  Bergson,  prise  déjà  dans  le  service  de  Rom- 
berg  en  1837.  —  Mais  ce  n'étaient  là  que  des  documents 
épars.  Romberg  décrit,  à  proprementparler,  la  maladie  sous 
le  nom  de  tropbonévrose  faciale  et  en  fait  une  conséquence 
directe  de  l'action  trophique  du  système  nerveux.  A  partir 
de  ce  moment,  on  voit  paraître  une  série  de  travaux  alle- 
mands :  Hueter,  Scbott,  Brunner  ;  puis  un  nouveau  travail 
de  Romberg  en  1851. 

En  1852,  Lasègue  fait  connaître  la  maladie  en  France 
par  une  de  ses  grandes  Revues  des  Archives  de  Médecine, 
qui  sont  toujours  si  remarquées.  Cette  Revue  est  bientôt  tra- 
duite en  anglais  par  Moore,  qui  y  ajoute  de  nouveaux  faits. 

Bitot,  à  Bordeaux,  observe  quelques  cas  de  la  nouvelle 
maladie,  mais  il  repousse  l'origine  nerveuse,  admise  par 
les  premiers  observateurs.  Il  n'y  voit  qu'une  atrophie  du 
tissu  conjonctif,  d'où  le  nom  d'aplasie  lamineuse  progres- 
sive, qu'il  substitue  à  celui  de  Romberg.  C'est  cette  théorie 
bordelaise  que  Lande  développe  dans  sa  Thèse  inaugurale, 
en  1870,  et  que  vous  trouverez  encore  défendue  dans 
l'article  de  Gintrac  du  Nouveau  Dictionnaire  de  Médecine  et 
Chirurgie  pratiques. 

Mais  la  théorie  nerveuse  est  bientôt  reprise  et  défendue 
par  Samuel,  le  promoteur  des  nerfs  trophiques,  puis  elle 
est  de  nouveau  développée  en  France,  notamment  dans  la 
Thèse  de  Frémy  en  1872,  et  c'est  celle  que  vous  trou- 
verez soutenue  dans  l'article  de  Troisier,  du  Dictionnaire 
encyclopédique . 

L'Étiologie  est  fort  obscure.  Le  plus  souvent  la  maladie 
paraît  se  développer  spontanément.  Du  reste,  le  nombre 
des  cas  bien  observés  est  encore  très-restreint. 

Les  femmes  paraissent  plus  souvent  atteintes;  d'après 
Eulenburg,  on  en  compterait  treize  sur  seize  cas.  — Le 
début  aurait  toujours  eu  lieu  avant  25  ans. 

Dans  un  cas,  on  a  noté  une  chute  sur  la  tête  ;  dans  un 
autre,  un  refroidissement  intense. 

II.  8 


118  SEPTIÈME    LEÇOX. 

Des  phénomènes  nerveux  variés  ont  précédé  parfois  la 
maladie  et  peuvent  alors  lui  être  rattachés  par  un  lien  étiolo- 
gique  plus  ou  moins  précis.  Ainsi,  c'est  de  la  céphalalgie, 
spécialement  d'un  côté  ;  une  autrefois,  c'est  de  l'épilepsie 
avec  crises  hémiplégiques  du  côté  qui  sera  malade  ;  chez 
un  autre,  c'est  une  véritable  hémiplégie  (hystérique);  chez 
lin  autre  encore,  il  y  avait  eu  des  convulsions  dans  les 
muscles  innervés  par  le  trijumeau,  du  côté  où  l'atrophie 
survint  ensuite.  — Ces  phénomènes,  qui  ne  sont  du  reste 
pas  constants ,  ne  doivent-ils  pas  être  regardés  plutôt 
comme  des  prodromes,  des  phénomènes  précurseurs,  que 
comme  des  causes  de  F  hémiatrophie  prochaine  ? 

Symptomatologie.  —  La  maladie  débute  par  la  peau. 
Une  tache  apparaît,  ou  plutôt  un  point  décoloré  formant 
tache  blanche  qui  peut  devenir  ensuite  plus  foncée,  bru- 
nâtre, un  peu  comme  une  brûlure.  Chez  un  malade  de 
Courtet  ',  on  vit  d'abord  apparaître  au  niveau  du  trou 
mentonnier  droit  une  tache  bleuâtre,  lisse,  au  niveau  de 
laquelle  le  duvet  facial  tomba.  Quelquefois  plusieurs  taches 
apparaissent  simultanément  plus  ou  moins  rapprochées  et 
confluentes;  elles  se  réunissent  ensuite. 

La  tache  initiale  peut  occuper  des  sièges  très- variés  sur 
une  moitié  de  la  face  :  le  voisinage  du  sourcil,  le  dessous 
de  l'œil  ou  la  partie  moyenne  de  la  mâchoire  inférieure. 
S'il  y  a  plusieurs  taches,  elles  sont  toutes  disséminées  du 
même  côté  de  la  face,  sur  le  front,  la  tempe,  la  joue,  la 
région  parotidienne  et  même  le  cou. 

Elles  ont  une  forme  circulaire  ou  allongée  et  sont  en 
général  mal  limitées  sur  leurs  bords. 

D'autres  fois  le  début  se  fait  par  des  plaques  érythéma- 
teuses,  une  éruption  vésiculeuse  et  de  la  desquamation , 
ou  encore  on  remarque  la  pâleur  d'une  moitié  de  la  face. 

Bientôt  l'atrophie  de  la  peau  apparaît  :  on  constate  une 
dépression  au  niveau  de  la  tache,  qui  n'était  marquée  jusque - 

»  Gaz.  hebd.,  1876.  n°  13,  pag.  196. 
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là  que  par  un  changement  de  coloration.  Le  pli  de  la  peau 
diminue  d'épaisseur  et  peut  n'avoir  plus  que  2  millimètres. 
En  même  temps  cette  région  prend  l'aspect  cicatriciel  et 
donne  au  toucher  la  sensation  particulière  à  ce  tissu,  ou  la 
sensation  de  cuir  ou  de  parchemin  sec. 

Un  peu  plus  tard,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  s'atro- 
phie et  disparaît  à  son  tour  ;  la  dépression  s'accentue  ;  il  se 
forme  des  creux  irréguliers.  La  peau  se  rapproche  de  plus 
en  plus  des  parties  profondes,  sans  cependant  devenir 
adhérente.  Il  devient  alors  très-difficile  de  faire  un  pli  au 
tégument  externe  en  ce  point.  La,  sécrétion  cntdiUéQ  diminue 
ou  même  se  supprime,  du  moins  la  sécrétion  séhacée  ;  la 
sécrétion  sudorale  continue  souvent  ;  cependant  Frémy  l'a 
vue  supprimée  du  côté  malade.  Les  poils  peuvent  hlanchir 
(cheveux),  ou  bien  ils  poussent  moins  vite  ou  tombent 
{cils,  sourcils).  Les  muscles  lisses  de  la  peau  paraissent 
conserver  leur  contractilité  électrique. 

Les  parties  plus  profondes  participent  dans  des  propor- 
tions variables  à  l'atrophie  progressive.  Le  plus  souvent 
les  muscles  gardent  leur  volume  pendant  longtemps  ;  ils  se 
contractent  aussi  bien  que  du  côté  sain,  sous  l'influence  de 
la  volonté  ou  de  l'électricité.  Quelquefois  ils  peuvent  aussi 
diminuer  de  volume  et  présenter  même  des  contractions 
fibrillaires.  Dans  un  cas  d'Eulenburg  et  de  Guttmann,  il 
y  avait  atrophie  de  tous  les  muscles  innervés  par  le  tri- 
jumeau (masséter,  temporal)  ;  les  muscles  innervés  par  le 
facial  ne  présentaient  au  contraire  aucune  asymétrie.  Dans 
certains  autres  cas  cependant,  F orbiculaire  des  lèvres  paraît 
être  atteint  d'un  côté  :  la  lèvre  est  amincie  dans  sa  partie 
muqueuse  comme  dans  sa  partie  cutanée  ;  on  n'aperçoit 
plus  qu'une  simple  ligne  rouge  d'un  côté  de  la  bouche, 
qui  est  du  reste  un  peu  entr' ouverte  dans  la  moitié  corres- 
pondante, tandis  que  les  lèvres  se  touchent  du  côté  sain. 
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HéniÎMtrophie  faciale   proja^nessive  (fin).  —  Rapports 
de  l'Héniiatrophie  Taeialu  et  de  la  l&eléi*odei>niie. 


Hémiatrophie  faciale  progressive.' — Symptômes  (suite)  :  Os,  cartilages,  etc.  ; 
faciès  ;  état  de  la  seasibilité  ;  troubles  moteurs  ;  état  des  vaisseaux.  — 
Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Anatomie  et  Physiologie  pathologiques  : 
Théorie  conjonctive  ;  théorie  nerveuse  (action  vaso-motrice,  action  tro- 
phique)  ;  rôle  du  trijumeau. —  Diagnostic. —  Pronostic. —  Traitement. 

Rapports  de  l'hémiatrophie  faciale  et  de  la  sclérodermie.  —  Historique 
de  la  sclérodermie  :  sa  caractéristique  clinique.  Ses  rapports  avec  la 
trophonévrose  faciale. 

Dans  les  parties  profondes  qui  peuvent  participera  l'atro- 
phie, nous  avons  déjà,  Messieurs,  parlé  des  muscles. 

Les  os  peuvent  aussi  participer  au  processus  à  des  degrés 
variables  ;  le  maxillaire  supérieur,  le  maxillaire  inférieur, 
le  malaire,  peuvent  être  frappés.  —  Il  en  est  de  même 
des  cartilages,  et  spécialement  des  cartilages  du  nez. 

Dans  un  cas,  on  a  noté  la  grande  laxité  et  la  sécheresse 
de  V articulation  temporo -maxillaire.  —  Les  dents  peuvent 
s'altérer  et  tomber;  en  tout  cas,  il  arrive  souvent  qu'elles 
ne  se  correspondent  plus  régulièrement. 

La  la7igue  subit  aussi  quelquefois,  du  côté  atteint,  une 
diminution  notable  de  volume;  d'où,  dans  certains  cas,  un 
peu  de  déviation  de  cet  organe  vers  le  côté  atrophié,  dé- 
viation qui  se  manifeste  quand  le  sujet  tire  la  langue  hors 
de  la  cavité  buccale. 

Le  voile  du  palais,  la  voûte  palatine,  la  luette,  peuvent 
aussi  participer  à  l'atrophie  unilatérale.  Eulenburg  cite 
dans  un  cas  une  atrophie  étendue  à  la  région  périlaryngée, 
qui  entraînait  une  grande  difficulté  pour  prononcer  cer- 
taines lettres,  Vr  notamment.  —  On  n'a  pas  noté  de  modi- 
fication dans  la  sécrétion  salivaire. 
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La  sécrétion  lacrymale  ne  paraît  pas  non  plus  modifiée  ; 
Frémy  a  cependant  noté  du  larmoiement  dans  certains  cas. 
Le  tissu  graisseux  de  T orbite  disparaît  fréquemment  ;  Toeil 
s'enfonce  dans  la  cavité  et  devient  plus  petit  du  côté  malade 
cpie  du  côté  sain. 

Les  sujets  ont  alors  un  faciès  tout  spécial,  caractérisé 
surtout  par  un  contraste  des  plus  étranges  entre  les  deux 
moitiés  de  la  figure.  Vue  par  un  côté,  cette  figure  est  bien 
en  rapport  avec  le  reste  du  corps  et  avec  Tâge  de  l'indi- 
vidu ;  l'autre  partie  est  au  contraire  amoindrie  dans  tous 
les  sens  et  semble  appartenir  à  un  vieillard.  Au  milieu,  les 
deux  moitiés  de  la  figure  se  rejoignent  sans  correspondance 
exacte;  les  diverses  parties  arrivent  à  des  niveaux  diffé- 
rents, se  raccordent  entre  elles  par  des  sortes  d'échelons. 

Du  côté  malade,  le  front  est  moins  saillant,  cpielquefois 
même  sillonné  par  une  gouttière  profonde  qui  s'étend 
obliquement  depuis  la  partie  interne  de  l'arcade  sourci- 
lière  jusque  sur  la  région  pariétale,  où  elle  s'éteint  peu  à 
peu.  Le  nez  est  déprimé  latéralement.  Le  rebord  orbitaire, 
l'arcade  zygomatique  et  l'os  malaire  sont  moins  saillants  ; 
la  tempe  forme  une  excavation.  Le  maxillaire  supérieur  est 
affaissé  aux  dépens  du  sinus.  Le  menton  semble  formé  de 
deux  fragments  d'inégale  grandeur  qui  s'emboîteraient 
incomplètement  l'un  dans  l'autre.  La  mâchoire  inférieure 
est  amoindrie  dans  toute  une  moitié.  La  bouche  reste 
entr' ouverte  ;  la  joue  est  comme  rétractée  et  sillonnée  de 
brides.  Quelquefois  il  y  a  ectropion  ;  l'aile  du  nez,  plus 
grêle,  est  tiraillée  en  arrière,  ce  qui  augmente  l'ouverture 
de  la  narine.  Le  globe  oculaire  s'est  enfoncé  dans  l'orbite, 
entraînant  les  paupières  sur  lui  ;.  l'oreille  est  réduite  à 
une  lamelle  cartilagineuse...  Toute  la  moitié  de  la  face  est 
décharnée,  avec  un  aspect  blanchâtre  ou  brunâtre  (Troi- 
sier) . 

La  sensibilité  n"a  été  trouvée  diminuée  que  dans  un 
seul  cas.  En  général,  elle  est  exagérée  pour  les  divers  exci- 
tants comme  l'électricité;  ou  bien  on  observe  une  persis- 
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tance  plus  grande  des  sensations  provoquées  par  divers 
contacts.  —  Assez  souvent  on  a  noté  dans  les  parties 
atteintes  des  sensations  subjectives  de  fourmillement  ou 
de  douleur  plus  ou  moins  vive.  Dans  deux  cas,  le  sujet 
avait  une  sensation  de  masque  en  caoutchouc  placé  sur  la 
moitié  de  la  figure. 

11  existe  assez  souvent  de  la  douleur.  Celle-ci  a  quelque- 
fois le  type  névralgique;  c'est  ce  qui  est  arrivé  notamment, 
à  un  haut  degré,  dans  le  fait  de  Courtet.  Elle  est  alors,  tantôt 
lancinante  et  pongitive,  tantôt  vague  et  erratique.  Dans 
d'autres  cas,  la  douleur  n'a  aucun  caractère  névralgique. 
C'est  dans  le  domaine  d'une  ou  plusieurs  branches  du 
trijumeau  que  siègent  ces  phénomènes  douloureux. 

Frémy  a  noté  encore,  mais  très-rarement,  des  troubles 
du  côté  des  organes  des  sens^  tels  que  surdité,  diverses 
altérations  passagères  de  la  vue. 

Les  troubles  moteurs  les  plus  importants  consistent  dans 
des  contractions  fibrillaires.  Ces  dernières  apparaissent 
sous  forme  de  convulsions  rapides,  rappelant  le  tic  non 
douloureux  de  la  face.  Elles  sont  limitées  à  un  ou  deux 
muscles,  souvent  aux  masséters.  Dans  le  cas  de  Courtet, 
les  douleurs  s'accompagnaient  de  rigidité  dans  plusieurs 
muscles  et  même  dans  la  langue.  Quelquefois  on  trouve 
réunis  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  ;  dans  d'autres  cas 
ils  sont  isolés. 

Les  phénomènes  généraux  qui  accompagnent  ces  désor- 
dres locaux  sont  rares,  et  consistent  en  faiblesses,  A^ertiges, 
accès  épileptiformes  ou  sensations  diverses,  dues  à  une 
impressionnabilité  excessive  du  système  nerveux  ' . 

L'état  des  vaisseaux  est  intéressant  à  constater  clini- 
quement,  à  cause  du  rôle  que  certains  auteurs  veulent  faire 
jouer  au  grand  sympathique  dans  la  production  de  cette 
maladie. 

Les  gros  vaisseaux  ne  sont  pas  en  général  modifiés  ;  le 

1  Anal,  de  la  thèse  de  Frémy,  Rev.  se.  niéd.,  I,  663. 
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calibre  delà  temporale,  par  exemple,  n'est  pas  altéré.  Dans 
quelques  cas  cependant,  les  artères  paraissent  plus  étroites 
que  du  côté  sain.  Dans  quatre  observations  de  Frémy,  le 
pouls  carotidien  était  plus  faible  du  côté  malade.  Du  reste, 
les  vaisseaux  deviennent,  d'une  manière  générale,  plus 
superficiels,  à  cause  de  l'atrophie  des  parties  molles. 

Le  tonus  des  petites  artères  est  maintenu  ou  même  aug- 
menté. Les  parties  atrophiées  sont  pâles,  souvent  tout  à 
fait  blanches.  En  général,  elles  rougissent  encore  sous 
une  influence  psychique,  dans  l'effort,  sous  l'action  d'un 
courant  électrique.  Cependant,  dans  quelques  cas,  cette 
propriété  peut  être  perdue  et  la  moitié  atrophiée  de  la  face 
reste  pâle  alors  que  l'autre  devient  rouge.  On  peut  du 
reste  voir  plus  tard  reparaître  cette  faculté  de  rougir  dans 
la  partie  malade,  sans  que  l'état  des  parties  se  soit  néan- 
moins modifié  et  amélioré. 

D'après  Eulenburg,  il  ne  paraîtrait  pas  y  avoir  de  diffé- 
rence habituelle  de  température  entre  les  deux  côtés,  soit 
au  toucher,  soit  même  au  thermomètre.  Cependant,  dans 
un  cas  de  Brunner,  où  toute  la  moitié  de  la  figure  était 
pâle  et  la  pupille  dilatée,  il  y  avait  une  diminution  de  tem- 
pérature de  1°  dans  l'oreille  et  de  0°,2  dans  la  bouche,  du 
côté  malade.  Frémy  signale  aussi  quelques  faits  du  même 
ordre. 

La  Marche  de  l' hémiatrophie  faciale  est  essentiellement 
progressive  et  lente.  La  maladie  peut  durer  de  vingt- deux 
à  vingt-trois  ans.  Elle  présente  quelquefois  des  temps 
d'arrêt.  Dans  deux  cas  seulement,  on  a  constaté  un  peu  de 
tendance  à  l'amélioration. 

On  a  noté  une  fois  l'extension  à  la  région  sous- maxillaire, 
mais  la  lésion  n'a  jamais  dépassé  la  ligne  médiane. 

L'état  général  n'est  nullement  influencé  ;  la  santé  dans 
son  ensemble  reste  indépendante. 

Anatomie  et  Physiologie  pathologiques.  —  Je  ne  con- 
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nais  pas  d'autopsie  complète  propre  à  révéler  d'une  ma- 
nière nette  la  lésion  de  la  trophonévrose  faciale.  Il  faut 
donc  vous  attendre  à  ne  trouver  dans  ce  chapitre  que  des 
discussions  un  peu  en  l'air,  qui  ne  peuvent  nous  conduire 
qu'à  des  conclusions  provisoires  et  essentiellement  hypo- 
thétiques. 

Plusieurs  théories  sont  en  présence  ;  on  peut  les  diviser 
tout  d'abord  en  deux  grandes  classes  :  la  théorie  ner- 
veuse et  la  théorie  conjonctive. 

D'après  la  première*  théorie,  proposée  dès  le  début  par 
Romberg,  développée  par  Samuel  et  reprise  par  Frémy, 
c'est  le  système  nerveux  qui  est  primitivement  atteint,  et  son 
altération  entraîne  secondairement  F  atrophie  de  tous  les 
éléments  de  la  face  :  peau,  tissu  sous-cutané,  os,  etc.  Dans 
ce  système,  on  peut  encore  établir  des  subdivisions  suivant 
que  le  rôle  principal  est  assigné  au  grand  sympathique,  au 
trijumeau  ou  même  au  facial. 

Dans  la  seconde  théorie,  proposée  par  Bitot,  dévelop- 
pée par  Lande  et  exposée  par  Gintrac,  le  système  nerveux 
ou  sanguin  ne  joue  aucun  rôle.  Le  tissu  lamineux  (con- 
jonctif  )  est  primitivement  et  exclusivement  atteint. 

Ces  deux  théories  sont  représentées  par  les  deux  noms 
que  leurs  auteurs  ont  imposé  à  l'hémiatrophie  de  la  face  : 
trophonévrose  faciale  et  aplasie  lamineuse  progressive. 

Examinons  d'abord  la  seconde. 

D'après  l'idée  bordelaise,  il  y  a  lésion  autopathique  et 
protopathique  du  tissu  lamineux  ou  conjonctif.  Le  tissu 
cellulo-adipeux  disparaît  alors,  sauf  l'élément  élastique. 
La  compression  des  capillaires  superficiels  entraîne  la  pâleur 
de  la  peau  ;  la  diminution  d'épaisseur  et  la  rétraction  de  la 
peau  sont  produites  par  la  même  cause.  Le  tissu  lamineux 
des  faisceaux  musculaires  subit  la  même  atrophie  ;  le  muscle 
diminue  de  volume,  la  ûbre  musculaire  conservant  toutes 
ses  propriétés,  toute  son  énergie.  Les  parties  dures  enfin 
sont  atteintes,  seulement  par  la  disparition  des  fibres  cel- 
lules et  la  rétraction  des  éléments  élastiques  de  leurs  mem- 
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branes  enveloppantes  et  génératrices  (  périoste  et  péri- 
chondre).  En  somme,  d'après  ces  auteurs,  l'émaciation  de 
la  région  est  le  résultat  de  la  rupture  d'équilibre  de  la  toni- 
cité générale  par  diminution  du  tissu  de  support,  et  par 
suite  de  la  prédominance  de  la  rétractilité  des  éléments 
musculaires  et  élastiques. 

L'objection  capitale  à  faire  à  cette  théorie,  c'est  que  rien 
ne  prouve  cette  limitation  de  la  lésion  au  seul  tissu  lami- 
neux,  alors  qu'au  contraire  tout  semble  frappé,  même  les 
os.  L'hypothèse  est  contre  les  apparences. 

De  plus,  cette  théorie  n'explique  pas  du  tout  la  limitation 
si  curieuse  de  la  maladie  à  un  côté  de  la  face.  Pourquoi  la 
lésion  primitive  du  tissu  lamineux  ne  dépasserait-elle  ja- 
mais la  ligne  médiane  ?  Il  est,  au  contraire,  de  l'essence 
des  lésions  interstitielles  d'être  essentiellement  diffuses  et 
de  ne  s'arrêter  à  aucun  système,  à  aucune  démarcation, 
physiologique  ou  autre. 

On  objecte  à  la  théorie  nerveuse  (pour  défendre  la  théorie 
que  nous  combattons  actuellement;,  on  objecte  l'intégrité 
de  la  contractilité  musculaire.  Mais  cela  ne  prouve  rien  ; 
on  observe  un  fait  semblable  dans  l'atrophie  musculaire 
progressive,  qui  est  bien  une  maladie  nerveuse. 

On  objecte  l'intégrité  trophique  relative  des  muscles 
dans  certains  cas  où  la  peau  est,  au  contraire,  fortement 
atrophiée.  Mais  les  faits  comme  ceux  qu'a  observés  et 
réunis  Landouzy  *  prouvent  bien  l'indépendance  nerveuse 
trophique  de  la  peau  et  de  son  tissu  celluio-graisseux  d'une 
part  et  des  muscles  de  l'autre. 

On  objecte  encore  l'intégrité  du  système  nerveux  sensitif 
et  moteur  dans  certains  cas.  Mais  on  peut  répondre  par 
les  autres  cas  que  nous  avons  cités,  où  cette  intégrité 
n'existe  pas,  et  les  faits  de  cette  dernière  catégorie  sont 
nombreux. 

1  Landouzy  ;  De  l'adipose  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  des  membres 
atteints  d'atrophie  musculaire  deutéropnthique.  De  son  importance  cli- 
nique et  ^physiologique.  (Rev.  mens.,  1878,  1.) 
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La  théorie  de  l'atrophie  primitive  du  tissu  conjonctif  ne 
me  paraît  donc  pas  une  hypothèse  probable.  En  tout  cas, 
elle  ne  paraît  pas  applicable  au  plus  grand  nombre  des 
faits  observés. 

Desprès  '  a  avancé  récemment  qu'il  devait  toujours  y 
avoir,  dans  les  cas  d'hémiatrophie  faciale,  absence  de  déve- 
loppement des  sinus  frontal  et  maxillaire,  ensemble  ou 
séparément,  du  même  côté  de  la  face  ;  la  maladie  débu- 
terait toujours  à  l'époque  d'accroissement  de  la  cavité  des 
sinus,  et  entraînerait  des  phénomènes  analogues  aux  con- 
séquences de  la  résection  du  maxillaire  supérieur. 

C'est  là  une  thèse  impossible  à  généraliser  et  qui  tombe 
devant  les  cas ,  comme  celui  qu'a  immédiatement  cité 
Paulet,  dans  lesquels  la  maladie  a  débuté  à  l'âge  adulte. 

Arrivons  maintenant  aux  théories  nerveuses,  qui,  dans 
leur  ensemble,  s'appuient  sur  la  présence  des  phénomènes 
nerveux  dans  l'hémiatrophie  faciale,  et  sur  la  présence  de 
troubles  trophiques  analogues  à  ceux  de  l'hémiatrophie 
dans  certaines  maladies  bien  déterminées  du  système  ner- 
veux. —  Nous  rencontrons  d'abord  la  théorie  vaso-motrice. 

Bergson,  le  premier,  admet  une  affection  primitive  des 
nerfs  vasculaires  ;  il  se  basait  sur  ce  fait  que  dans  son  cas 
la  carotide  battait  plus  faiblement  du  côté  malade  que  de 
l'autre.  Le  fait  est  trop  peu  concluant  et  pas  assez  général 
pour  qu'on  en  pût  rien  induire.  Stilling  reprit  cependant 
cette  théorie  vaso-motrice  et  la  défendit. 

D'autre  part,  Seeligmiiller,  Nicati,  ont  observé  une  cer- 
taine atrophie  de  la  face  après  une  blessure  ou  toute  autre 
lésion  du  sympathique  cervical  ;  ils  rapportent  surtout  la 
maladie  à  la  paralysie  de  ce  nerf;  Brunner,  au  contraire, 
attrilDue  les  symptômes  de  son  observation  à  un  état  per- 
manent d'excitation  du  sympathique  cervical. 

Emminghaus-  croit  aussi  qu'il  faut  chercher  dans  une 


1  Rev.  se.  méd.,  IX,  148. 

2  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med. Xll^  vol.—  Rev.  se.  méd.,  III,  609. 
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altération  du  grand  sympathique  cervical  la  cause  de  cette 
affection  ;  il  fait  remarquer  qu'elle  peut  coïncider  avec 
des  troubles  fonctionnels  qui  indiquent  une  excitation  de  ce 
cordon  nerveux  ;  d'autre  part,  on  l'a  vue  survenir  plusieurs 
fois  chez  des  individus  qui  avaient  été  atteints  de  trauma- 
tisme céphalique  ou  de  maladies  de  l' arrière-bouche,  c'est- 
à-dire  dans  des  circonstances  où  l'on  peut  supposer  qu'il 
s'était  développé  une  altération  secondaire  du  sympathique. 

Récemment  encore,  Seeligmiiller  *  a  publié  un  nouveau 
fait  d'hémiatrophie  faciale  avec  dilatation  unilatérale  de  la 
pupille,  qu'il  rapproche  de  divers  autres  cas  de  maladie 
du  sympathique. 

Toutes  les  théories  vaso-motrices  me  paraissent  passibles 
d'objections  générales  communes. 

L'ischémie  ne  rend  pas  compte  de  tous  les  symptômes 
observés  ici  ;  elle  peut  produire  la  dégénérescence  (ramol- 
lissement), elle  n'entraîne  pas  l'atrophie.  La  circulation 
collatérale  devrait  aussi  suppléer  et  annuler  les  effets  de 
la  contraction  vasculaire.  —  Les  faits  expérimentaux  sont 
également  contraires  à  cette  hypothèse.  La  section  du  grand 
sympathique  cervical  ou  l'excitation  du  ganglion  cervical 
supérieur  ont  bien  donné  à  Brown-Sequard  une  certaine 
atrophie  de  la  tête.  Mais  Yulpian  a  montré  que  ces  résul- 
tats ne  sont  pas  constants,  qu'on  les  observe  seulement  sur 
des  animaux  très-jeunes,  et  qu'ils  n'ont  aucune  analogie 
véritable  avec  les  faits  cliniques  que  nous  avons  en  vue 
actuellement. 

Whiteside  Hime^  a  observé  un  cas  d'hémiatrophie  faciale 
sans  aucun  symptôme  vaso-moteur,  et  d'autre  part  il  a 
observé  un  cas  remarquable  d'absence  de  sudation  d'un 
côté  de  la  face  et  d'hémorrhagie  du  même  côté  à  la  suite 
de  traumatisme,  sans  qu'il  y  eût  la  moindre  différence 
entre  les  deux  côtés  de  la  face,  malgré  ce  trouble  vaso- 
moteur  unilatéral  si  évident. 

1  Deut.  Arch.  f.  klin  Med.  —  Centralblatt ,  1878,  pag.  12. 

2  Brit.  tned.  Journ.,  1876,  pag.  273. —  Rev.  se.  méd.,  IX,  147. 
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Si  l'on  veut  admettre  ici  une  influence  nerveuse,  c'est  donc 
une  action  directe,  une  action  trophique  qu'il  faut  accep- 
ter. Nous  avons  vu  l'année  dernière'  que  l'action  tro- 
phique du  système  nerveux  est  indiscutable,  tout  en  étant 
du  reste  indépendante  de  la  question  des  nerfs  tropliiques 
distincts. 

Cette  action  trophique  directe  paraît  la  plus  probable , 
au  moins  dans  la  grande  majorité  des  cas  d'hémiatrophie 
faciale.  C'est  cette  théorie  que  Romberg  a  proposée  le  pre- 
mier et  que  Samuel  a  développée.  Tout  le  monde  sait 
aujourd'hui  que  les  maladies  du  cerveau,  de  la  moelle, 
des  nerfs,  entraînent  des  altérations  cutanées  dont  certaines 
ressemblent  beaucoup  à  la  maladie  qui  nous  occupe.  La 
peau  lisse  notamment,  avec  aspect  chagriné  ou  cicatriciel, 
ressemble  à  bien  des  égards  à  l'hémiatrophie  faciale  et 
peut  se  rencontrer  dans  des  cas  incontestables  de  maladie 
nerveuse. 

Nous  sommes  donc  amenés  à  supposer,  au  moins  dans 
beaucoup  de  cas,  une  influence  trophique  directe  du 
système  nerveux  ;  mais  nous  laissons  absolument  de  côté  la 
question,  trop  ardue  encore,  de  son  mécanisme  ;  nous  ne 
cherchons  pas  à  déterminer  si  c'est  une  paralysie  ou  une 
excitation. 

Maintenant,  pour  préciser  un  peu  plus  le  siège,  je 
suis  porté  à  croire  que  ce  rôle  doit  être  surtout  attribué 
au  trijumeau.  Nous  avons  vu,  à  propos  de  la  névralgie 
de  ce  nerf,  l'action  trophique  qu'il  exerce  sur  la  face. 
D'autre  part,  vous  avez  remarqué,  dans  le  tableau  sympto- 
matique,  la  limitation  exacte  de  l'altération,  précisément 
au  territoire  de  ce  nerf.  Vous  vous  rappelez  aussi  ces 
cas  remarquables  et  assez  nombreux  dans  lesquels  il  y 
avait  des  convulsions  des  muscles  masticateurs,  de  l'hyper- 
esthésie  et  quelquefois  de  véritables  névralgies  dans  une 
ou  plusieurs  branches  de  la  cinquième  paire. 

1  Voy.,  dans  notre  premier  vol.:  pag.  41. 
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La  possibilité  de  la  limitation  plus  étroite  de  la  maladie 
dans  une  partie  du  trijumeau  fait  même  penser  à  Frémy 
que  le  point  de  départ  du  mal  est  plutôt  dans  le  nerf  lui- 
même  que  dans  le  cerveau,  «par  la  raison  que  les  effets  d'une 
altération  centrale  ne  restent  pas  limités  dans  la  sphère 
d'action  d'une  ou  deux  branches  d'un  cordon  nerveux.»  Ce 
raisonnement  me  paraît  avoir  beaucoup  perdu  de  sa  valeur 
depuis  que  nous  avons  vu  les  lésions  corticales  produire 
des  dissociations  plus  grandes  encore  qae  les  lésions  péri- 
phériques elles-mêmes  * . 

D'autres  veulent  préciser  encore  plus  le  siège  de  la  lésion 
supposée.  Ainsi  Barwinkel  admet  spécialement  une  mala- 
die du  ganglion  de  Meckel.  D'autres,  avec  Emminghaus, 
localisent  plutôt  dans  le  ganglion  de  Gasser.  —  Ce  sont  là 
des  hypothèses  toutes  gratuites  qui  sont  plus  prématurées 
que  jamais,  aujourd'hui  que  M.  Duvala  produit  des  lésions 
trophiques  en  lésant  le  trijumeau  bien  au-delà  de  son  gan- 
glion, du  côté  des  racines  bulbaires,  et  que  l'on  pense  à 
chercher  le  point  de  départ  de  cette  action  trophique  jusque 
dans  le  centre  cilio-spinal. 

Nous  nous  contenterons  de  mettre  le  trijumeau  en  cause, 
sans  vouloir  ensuite  aller  trop  loin  dans  la  localisation.  Il 
faut  du  reste  reconnaître  que  s'il  y  a  des  faits  pour  lesquels 
la  démonstration  semble  complète,  il  y  en  a  d'autres  pour 
lesquels  on  ne  raisonne  que  par  analogie. 

Il  y  a  bien  encore  une  autre  théorie  :  c'est  celle  qu'a  sou- 
tenue Moore  et  qui  met  tout  sur  le  compte  du  facial  ;  mais 
elle  est  aujourd'hui  généralement  abandonnée,  à  cause  de 
la  distribution  des  accidents. 

En  somme  et  comme  conclusion,  la  théorie  nerveuse 
semble  plus  probable  que  celle  de  Bitot  et  Lande.  Cepen- 
dant, peut-être  y  a-t-il  des  faits  des  deux  espèces.  En  tout 
cas,  les  faits  d'origine  nerveuse  paraissent  exister  sûrement, 
et  c'est  de  ceux-là  que  nous  nous  occupons  ici.  Dans   la 

1  Voy.  notamment  les  faits  de  blépharoptose  d'origine  corticale  cités 
dans  le  premier  volume,  pag.  235. 
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théorie  nerveuse,  il  faut  admettre  une  action  directement 
trophique  plutôt  qu'une  action  vaso-motrice  ;  elle  paraît 
être  exercée  spécialement  par  les  fibres  du  trijumeau  ; 
c'est  ce  qui  explique  le  mieux  la  distribution  de  la  lésion. 
—  Voilà  pourquoi  nous  avons  placé  l'étude  de  cette  névrose 
ici,  dans  les  maladies  du  trijumeau. 

Cependant,  si  le  trijumeau  est  le  siège  principal,  il  peut 
ne  pas  être  le  siège  exclusif  de  l'altération  initiale.  Ainsi, 
quand  le  processus  s'observe  au  cou,  il  faut  admettre  une 
extension  de  l'action  nerveuse  aux  branches  du  plexus 
cervical.  C'est  la  réponse  la  meilleure  à  opposer  à  l'objec- 
tion que  Vulpian  fait  à  la  théorie  trifaciale. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  il  faut  distinguer  l'hé- 
miatrophie  congénitale,  en  quelque  sorte  physiologique, 
que  présentent  certains  individus  :  on  peut  avoir  un  côté 
de  la  figure  plus  petit  que  l'autre.  Mais  seulement,  dans  ce 
cas,  le  sujet  a  eu  cette  difformité  de  tout  temps;  de  plus,  l'os 
est  en  général  plus  atteint  que  la  peau  (or,  c'est  l'inverse 
dans  la  trophonévrose)  ;  la  peau  ne  présente  ni  tache,  ni 
changement  de  couleur  ou  d'épaisseur  ;  les  poils  sont 
normaux,  etc. 

L'arrêt  du  développement  se  distinguera  par  des  carac- 
tères analogues  et  par  le  mode  d'apparition  des  accidents. 

Les  phénomènes  de  sénilité  ne  s'accompagnent  aussi 
d'aucun  signe  du  côté  de  la  peau  et  sont  symétriques. 

L'hémiatrophie  peut  être  entraînée  par  une  scoliose.  Mais 
la  constatation  de  la  courbure  vertébrale  et  l'absence  de 
coloration  cutanée  dissipent  tous  les  doutes. 

L'hypertrophie  d'une  moitié  de  la  face  ne  pourrait  en 
imposer  qu'un  moment  ;  l'atrophie  musculaire  également, 
à  cause  de  sa  marche,  delà  peau  normale,  etc. 

Deux  maladies  de  la  peau  peuvent  quelquefois  tromper 
au  début  :  le  vitiligo  et  le  Porrigo  decalvans.  La  première 
se  manifeste  bien  par  des  taches  blanches,  mais  n'entraîne 
pas  d'amincissement  de  la  peau  ;  dans  le  Porrigo  decal- 
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vans,  on  trouvera  le  Microsporon  Audouini,  ou  la  calvitie 
et  non  la  canitie;  enfin  on  pourra  constater  la  contagiosité. 

Pronostic.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  l'hémiatrophie 
faciale  n'a  aucune  influence  sur  l'état  général  et  ne  menace 
nullement  la  vie.  Mais  la  maladie  doit  être  considérée  en 
soi  comme  incurable  et  essentiellement  progressive.  Rare- 
ment on  observe  un  temps  d'arrêt,  et  dans  un  seul  cas 
Barwinkel  aurait  constaté  une  apparence  d'amélioration 
spontanée. 

En  somme,  c'est  une  difformité  d'autant  plus  pénible 
que  le  sujet  est  jeune  et  que  le  siège  de  l'altération  est 
extrêmement  apparent. 

On  a  essayé  pour  le  Traitement  une  série  de  moyens, 
mais  tous  sans  grand  succès.  L'électrisation  interrompue 
aurait  réussi  deux  fois ,  dit  Gintrac  ;  il  y  aurait  lieu  d'es- 
sayer, ajoute-t-il,  les  courants  continus,  qui  ont  plus  d'ac- 
tion sur  la  nutrition  des  tissus.  Ils  ont  été  employés  en 
effet  ;  on  a  ainsi  obtenu  dans  quelques  cas  le  retour,  pour 
les  tissus,  de  la  possibilité  de  rougir  sous  l'influence  des 
excitations  diverses. 

Dans  les  cas  où  l'on  pourrait  trouver  une  diatbèse  der- 
rière cette  manifestation  cutanée ,  c'est  évidemment  de  ce 
côté  que  devraient  converger  tous  les  efforts. 

RAPPORTS  DE  LA  SCLERODERMIE  ET  DE  l' HÉMIATROPHIE 
FACIALE  PROGRESSIVE. 

Thiriar,  en  1845,  et  indépendamment  de  lui,  Forget^ 
(de  Strasbourg),  en  1847,  ont  attiré  l'attention  sur  une 
maladie  singulière  de  la  peau  qu'ils  appelèrent,  l'un  sclé- 
rème  des  adultes,  l'autre  chorionitis ,  qui  est  nommée  plus 

1  Journ,  de  Méd.  de  Trousseau,  mai  et  juin  1845  ;  et  Union  méd.,  1847, 
pag.  422  et  614. 

■^  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1847. 
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généralement  aujourcriiui  sclérodermie,  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  l'hémiatrophie  faciale  progressive,  qui  en 
dilîère  seulement  par  la  dissémination  des  accidents  sur 
diverses  parties  du  corps  ;  ce  qui  a  inspiré  à  Hallopeau 
l'idée  de  proposer,  pour  la  désigner,  le  nom  de  Prophonévrose 
disséminée. 

C'est  là  une  maladie  curieuse  dont  la  nature  intime  est 
encore  obscure,  mais  dont  je  crois  utile  de  vous  dire  un 
mot,  après  l'étude  que  nous  venons  de  faire  de  la  tropho- 
névrose  faciale. 

«  Induration  toute  spéciale ,  ayant  son  siège  dans  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable  de  l'enveloppe  cutanée; 
induration  accompagnée  d'une  tension,  d'un  certain  degré 
d'immobilité,  et  d'un  état  de  gène  dans  les  parties  affectées  : 
tel  est,  dit  Thirial,  le  trait  caractéristique,  tel  est  même  le 
phénomène  pour  ainsi  dire  unique  de  la  maladie.  »  11  y  a 
du  reste  une  grande  variété  dans  les  cas  cliniques,  pour 
le  siège,  qui  est  plus  ou  moins  étendu  en  tel  ou  tel  point 
du  corps,  par  la  rapidité  d'invasion,  etc. 

Un  peu  plus  tard  Thirial  reconnaît  deux  formes  :  la 
variété  blanche  et  la  variété  brune  ;  dans  cette  dernière, 
r accumulation  de  pigment  annoncerait  l'existence  plus 
ancienne  de  la  lésion  ou  une  altération  de  texture  plus 
profonde . 

Avant  1847,  on  avait  déjà  publié  quelques  faits  épars 
que  Gintrac  réunit  alors  * .  Mais  la  des;:ription  vraie  date  évi- 
demment de  cette  époque.  Cette  année-là  même,  les  obser- 
vations se  multipUèrent".  Puis  parut,  en  1854,  la  mono- 
graphie de  Gillette^,  basée  sur  quatorze  faits.  Dans  une 
Revue  critique  des  Archives,  Lasègue*  analyse  encore  de 
nouvelles  observations  en  1861. 

A  ce  moment,  on  n'essayait  même  pas  une  théorie.  Les 

'  Rev.  méd.-chir.,  1847. 

-Voy.  Grisolle;  Gaz.  des  Hop.,  1847. 

^  Arch.  de  méd.,  1854. 

^  Ibsd.,  18G1. 


SCLÉRODERMIE.  133 

uns  (  Fiedler  )  considéraient  la  lésion  cutanée  comme  une 
atrophie  du  tissu  cellulaire,  les  autres  (Fûerster)  la  regar- 
daient au  contraire  comme  une  hypertrophie,  une  produc- 
tion exubérante  de  tissu  cellulaire,  du  chorion  lui-même 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  devenu  compacte  par 
formation  d'un  tissu  connectif  qui  remplirait  peu  à  peu  les 
espaces  libres  des  mailles  normales. 

Ces  aspects  variés,  opposés,  que  peut  présenter  la  peau, 
ne  sont  pas   aussi  contradictoires  que  semble  le  trouver 
alors  Lasègue  :  c'est  dans  les  habitudes  de  la  sclérose  en 
général.  Lasègue  repousse  du   reste  toute  idée  d'inflam- 
mation. 

Vous  voyez  que  l'histoire  de  la  maladie  se  fait  à  peu 
près  à  la  même  époque  que  celle  de  l'hémiatrophie  faciale 
progressive  ;  les  deux  descriptions  s'édifient  concurremment 
et  indépendamment  jusqu'à  présent.  — •  Les  faits  se  mul- 
tiplient des  deux  côtés.  Mais  l'attention  n'est  attirée  sur  les 
rapports  des  deux  maladies  qu'en  1871  et  1872,  à  propos 
de  diverses  communications  faites  à  la  Société  de  Biologie. 

Dans  un  cas  de  Bail  ^ ,  la  maladie  avait  commencé  par  les 
doigts,  qui  présentèrent  d'abord  quelque  chose  d'analogue 
à  l'asphyxie  locale  des  extrémités  ;  puis  la  peau  s' indura, 
les  doigts  prirent  l'aspect  de  la  cire  blanche  ou  jaune.  De 
plus,  il  y  eut  atrophie  osseuse  de  certaines  phalanges  et 
ankylose  de  ces  petites  articulations.  Les  lésions  étaient 
parfaitement  symétriques  et  il  y  avait  des  traces  d'ulcéra- 
tions. On  observa  des  phénomènes  analogues,  mais  bien 
moins  accusés,  aux  membres  inférieurs. 

Certains  caractères  pouvaient  faire  penser,  comme  l'ad- 
mit Dumontpallier,  que  l'on  avait  affaire  ici  à  la  maladie  de 
Maurice  Raynaud.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les 
rapports  qui  lient  la  sclérodermie  à  l'asphyxie  locale  des 
extrémités,  quand  nous  aurons  étudié  cette  dernière  mala- 
die. Mais  Gharcot  adopta  l'avis  de  Bail,  et,  avec  la  majorité 

'  Comptes  rendus  Soc.  de  BioL,  1871,  pag.  43. 

II.  9 


134  HUITIÈME    LEÇON. 

de  la  Société,  diagnostiqua  une  sclérodcrmie*.  Le  malade 
de  Dufoiir  ^  présenta  les  mômes  altérations  aux  doigts  que 
le  précédent  ;  mais,  de  plus,  la  face,  qui  était  à  peine 
ridée  dans  le  cas  de  Bail,  était  ici  nettement  atteinte.  — 
Dumontpallier  objecta ratrï)phie  de  la  peau,  tandis  que  dans 
la  sclérodormie  il  y  a  hypertrophie  ;  mais  Gharcot  répon- 
dit que  ce  sont  là  des  phases  différentes  du  même  pro- 
cessus, considéré  à  des  époques  successives  et  différentes. 

Vulpiau'  signale  ensuite,  sur  un  nouveau  cas,  un  temps 
plus  avancé  encore  de  l'altération  atrophique  portant  sur 
les  os,  et*  observe  la  disparition  complète  de  phalanges 
entières  sans  suppuration,  sans  issue  de  fragments,  sans 
plaie  extérieure  ;  il  constate  aussi  de  véritables  arthropathies 
pouvant  aller  jusqu'à  l'ankylose.  La  marche  anatomique 
de  la  lésion  était  intéressante  à  suivre  dans  ce  cas  :  le 
début  se  faisait  toujours  par  des  saillies  douloureuses  et 
rouges  ;  la  dépression  cicatricielle,  pigmentée  ou  décolorée, 
ne  survenait  qu'après. 

Hallopeau  fait  alors  ressortir  les  grandes  analogies  de 
cette  maladie  avec  la  trophonévrose  faciale,  conclut  à 
l'identité  et  propose  pour  la  sclérodermie  le  nouveau  nom 
de  trophonévrose  disséminée. 

Depuis  lors,  Emminghaus"*  a  pubhé  un  cas  curieux  dans 
lequel  on  pouvait  constater  en  même  temps  l'atrophie  uni- 
latérale de  la  face  et  une  sclérodermie  au  membre  infé- 
rieur. Lépine^  a  également  publié  un  fait  du  même  ordre 
prouvant  encore  la  coïncidence  possible  des  deux  maladies 
chez  le  même  individu. 


'  Soc.  de  BioL  Comptes  rendus.  1871,  pag.  63. 

2  Ibid.,  Mém.,  1871,  pag.  179. 

^  Ibid.,  1872,  pag.  85. 

■''  Arck.  f.  Idin.  Med.,  XL—  Rev.  se.  méd.,  TI,  151. 

^  Soc.  de  BioL,  1873,  pag.  146.  Voy.  aussi  Budia  ;  Soc.  Anai.,  1873, 
l)ag.  662;  Lagrango;  Th.  Paris,  1874,  151  ;  Viaud;  Th.  Paris,  1876,  u«  87  -, 
Lamachi;,  Th.   Monlpellier,  1876. 
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Iî.appoi*ts  de  l'Hémîatropliîe  faciale  et  de  la  Scîé» 
rodermîe  (fin).  — Anesthésîe  du  T'rêJutKieau.  —  IXé.- 
▼ralgîe  cervîco-ocoîpîtale. 


Rapports  de  l'hémiatrophie  faciale  et  de  la  sglérodermie. —  Observation 
personnelle.  Conclusion.  Rapports  de  la  sclérodermie  et  de  la  lèpre. 

Anesthésie  dd  trijumeau.  —  Étiologie.  —  Symptômes.  —  Diagnostic.  — 
Pronostic. —  Traitement. 

Névralgie  cervico-occipitale. —  Définition. —  Historique. —  Anato'mie. 

Nous  avons  vu,  Messieurs,  comment  l'histoire  de  la 
sclérodermie  et  l'histoire  de  l' hémiatrophie  faciale  s'étaient 
édifiées  concurremment  et  indépendamment,  et  comment 
ensuite  Hallopeau  a  voulu  rapprocher  et  identifier  les  deux 
affections  sous  le  nom  commun  de  trophonévrose  faciale 
ou  disséminée. 

Ceux  d'^entre  vous  gui  ne  connaissent  pas  la  scléroder- 
mie peuvent  se  faire  une  idée  très-nette  de  cette  maladie 
en  venant  voir  à  l'Hôpital-Général  la  j^ne  fille  dont  nous 
avons  récemment  publié  l'histoire  avec  M.  Apolinario^,  et 
dont  je  vais  vous  résumer  rapidement  l'observation  (nous 
y  reviendrons  du  reste  un  peu  plus  tard,  après  avoir  étudié 
l'asphyxie  locale  des  extrémités). 

Anna  H. . . ,  âgée  de  18  ans,  a  eu  un  frère  qui  est  mort  à 
22  ans  d'une  maladie  curieuse  qui  pourrait  bien  être  la 
même  que  la  sienne.  Le  médecin  traitant  avait  parlé  de 
lèpre,  et  on  avait  constaté,  notamment  aux  doigts  ,  des 
plaies  analogues  à  celles  que  présente  notre  malade  et  qui 
ont  duré  fort  longtemps. 

1  Montpellier  méd.,  1878,  pag.  l. 
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Elle-même  a  eu  dans  son  enfance  et  clans  sa  jeunesse 
des  manifestations  strumeuses  variées  ;  gourme  dans  les 
cheveux,  engorgements  fréquents  des  ganglions  cervicaux 
et  sous-maxillaires,  oplithalmies.  —  A  9  ans,  symptômes 
de  chlorose  très-accentuée  :  elle  devient  et  reste  jaune 
pendant  trois  ans  ,  mange  delà  terre,  éprouve  des  vertiges, 
de  la  dyspepsie,  etc. — Réglée  à  14  ans,  Anna  H...  a  tou- 
jours eu  des  menstrues  très-régulières,  mais  peu  abon- 
dantes depuis  quelque  temps. 

La  maladie  actuelle  a  commencé  vers  l'âge  de  13  à 
14  ans  par  des  engelures  aux  doigts  :  plaques  érythéma- 
teuses  douloureuses  avec  quelques  vésicules  d'où  sortait  de 
l'eau.  La  peau  a  pris  ensuite  l'aspect  cicatriciel.  Aujour- 
d'hui on  observe  des  formations  du  même  ordre  avec  de 
grosses  bulles  ;  il  se  forme  des  croûtes  et  puis  la  peau 
garde  l'aspect  cicatriciel.  Les  doigts  sont  en  flexion  forcée 
et  il  y  a  des  phalanges  qui  ont  dùsparu  aux  deux  mains 
par  résorption,  sans  plaie  extérieure.  A  la  main  gauche, 
une  phalange  est  tombée,  étranglée  et  sphacélée.  La  peau 
de  la  région  palmaire  est  tout  à  fait  cicatricielle.  —  Le 
développement  est  parfaitement  symétrique  aux  deux 
membres  supérieurs. 

Aux  bras,  la  lésion  se  présente  sous  forme  de  plaques  ; 
ce  sont  de  larges  taches  continues  les  unes  aux  autres , 
mais  répandues  d'une  manière  assez  diffuse  et  circonscri- 
vant des  îlots  plus  ou  moins  étendus  de  peau  saine.  D'as- 
pect varié,  les  unes  sont  brunes  ou  couleur  chamois  et  ne 
font  plus  saillie  à  la  peau  ;  d'autres,  au  contraire,  se  déta- 
chent plus  nettement  et  font  une  saillie  de  1  millim.  envi- 
ron ;  certaines  sont  d'une  couleur  plus  foncée,  quelquefois 
lie  de  vin.  Quelques  plaques,  tout  à  fait  au  début,  apparais- 
sent comme  de  simples  changements  de  couleur  à  la 
peau. 

On   constate  des  lésions  analogues  aux  membres  infé- 
rieurs, avec  un  commencement  d'ulcère  perforant. 

La  face  a  été  atteinte  ultérieurement  et  présente  aujour- 
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d'hui  une  altération  bilatérab  assez  étendue.  —  Il  y  a  là 
des  régions  qui  ne  se  distinguent  que  par  leur  couleur 
rouge  un  peu  foncée  et  un  peu  d'induration  sans  saillie  ; 
d'autres  sont  d'un  rouge  vif  avec  un  bourrelet  très-accusé. 
Ainsi,  il  y  a  une  ligne  large  de  1  à  2  centim. ,  très-saillante, 
étendue  de  l'oreille  à  la  commissure  labiale.  On  dirait  un 
coup  de  sabre  qui  a  partagé  la  figure.  Dans  toutes  les  par- 
ties lésées,  il  y  a  augmentation  d'épaisseur.  — Le  front  est 
également  atteint  depuis  peu  de  temps.  Une  tacbe  est  ap- 
parue au-dessus  du  sourcil  gaucbe,  près  de  la  ligne  mé- 
diane, et  a  fait  d'assez  rapides  progrès  dans  ces  dernières 
semaines. 

L'anestbésie  est  complète  au  niveau  de  toutes  les  parties 
altérées,  et  même  dans  toutes  les  régions  du  corps  oii  il  y 
a  des  altérations.  Seulement  cette  anestbésie,  qui  en  cer- 
tains points  permet  de  transpercer  la  peau  de  part  en  part 
avec  une  épingle,  est  moins  accusée  en  d'autres  points  et 
disparaît  totalement  sur  certains  îlots.  Cette  distribution 
est  du  reste  diffuse  et  fort  difficile  à  délimiter  d'une  ma- 
nière précise  et  à  rapporter  au  trajet  d'un  nerf,  parexemple. 

Quand  on  percute  assez  fortement  avec  le  doigt  quel- 
ques-unes des  plaques  récentes  du  bras ,  la  malade  y 
éprouve  des  fourmillements.  Quelques-unes  de  ces  plaques 
sont  aussi  le  siège  de  démangeaisons,  notamment  le  soir, 
quand  la  malade  se  couche. 

Cette  observation  a  un  intérêt  particulier  à  propos  des 
rapports  qui  unissent  la  sclérodermie  et  l'asphyxie  locale 
des  extrémités.  Mais  c'est  un  point  que  nous  ne  pouvons 
pas  traiter  actuellement. 

En  dehors  de  cela,  vous  avez  là  un  très-beau  cas  de 
sclérodermie,  très-complet  dans  ses  manifestations,  et  qui 
montre  aussi  les  rapports  de  cette  maladie  avec  l'hémiatro- 
phie  faciale  progressive.  —  En  somme,  ce  qu'il  y  a  au 
fond  de  toutes  ces  maladies,  c'est  toujours  une  sclérose  de 
la  peau  avec  hypertrophie  ou  atrophie,  suivant  le  cas  et  la 
période. 
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Hardy  '  distingue  trois  formes  à  la  sclérodermie  : 
1 .  Forme  œdémateuse,  caractérisée  surtout  par  le  gonfle- 
ment et  l'induration  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané;  2.  forme  en  plaques  (plaques  dures,  sem- 
blables à  des  cicatrices)  ;  3 .  sclérodermie  des  extrémités 
apparaissant  surtout  aux  mains,  rarement  aux  extrémités 
inférieures  ;  dans  cette  forme,  les  doigts  s'effilent,  les 
phalanges  disparaissent  par  résorption  :  il  y  a  flexion  des 
doigts  par  rétraction  des  ligaments. 

Hardy  exclut  de  la  sclérodermie  la  gangrène  et  la  chute 
d'une  phalange  ;  l'observation  que  nous  venons  de  citer 
nous  oblige  à  l'admettre  et  à  en  faire  une  quatrième  forme. 
Enfin  une  cinquième  et  dernière  forme  sera  la  forme  faciale 
unilatérale. 

Rappelez-vous  en  même  temps  que  si  chacune  de  ces 
formes  présente  quelquefois  isolément  et  constitue  à  elle 
seule  tout  le  tableau  clinique,  elles  peuvent  aussi  se  super- 
poser en  plus  ou  moins  grand  nombre  sur  le  même 
individu,  comme  chez  notre  malade;  ce  qui  prouve  bien 
l'unité  et  la  communauté  d'origine  de  tous  ces  actes  mor- 
bides, origine  qui  est,  par  exemple,  la  diathèse  scrofuleuse 
dans  le  cas  particulier  de  l' Hôpital-Général. 

Quant  au  rôle  du  système  nerveux  dans  la  pathogénie  de 
la  sclérodermie,  il  n'est  encore  que  supposé,  il  est  plus 
probable  que  démontré.  En  tout  cas,  il  y  a  des  faits  dans 
lesquels  il  paraît  en  cause  :  l'anesthésie,  les  sensations 
anormales,  semblent  l'indiquer  chez  Anna  H. . . —  Au  point 
de  vue  anatomique,  la  question  n'est  pas  encore  résolue  ; 
dans  l'autopsie  rapportée  par  Lagrange,  les  centres  ner- 
veux ont  été  trouvés  intacts. 

Je  crois  donc  prématurée  la  théorie  absolue  que  le  mot 
trophonévrose  suppose.  Aussi,  au  lieu  de  dire  avec  Hallo- 
peau,  trophonévrose  faciale  et  trophonévrose  disséminée^  je 
vous  propose  de  dire   sclérodermie  généralisée   et   scléro- 

^Gaz.  des  hôp.,  1877,  28. 
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dermie  faciale  ;  ce  qui  ne  préjuge  rien,  tout  en  montrant 
les  rapports  qui  unissent  l'hémiatrophie  faciale  à  la  scléro- 
dermie. 

Après  la  publication  du  fait  que  j'ai  rappelé  plus  haut, 
M.  Dauchez  a  demandé  dans  la  Go^zette  des  Hôpitaux  *  si  ce 
n'était  pas  plutôt  un  cas  de  lèpre  anesthésique,  lèpre  de 
Norwége.  —  C'est  là  en  effet  une  maladie  qui  mérite 
encore  d'être  rapprochée  des  précédentes  à  divers  points 
de  vue. 

Je  veux  parler  delà  lèpre  tubéreuse,  éléphantiasis  tuber- 
culeux, lèpre  anesthésique,  lèpre  des  Arabes,  éléphantiasis 
des  Grecs,  sjjedalsked,  bien  étudiée  par  Yirchow  et  surtout 
par  Bœck  et  Danielssen.  Ce  qui  me  paraît  distinguer  cette 
maladie  de  la  sclérodermie,  c'est  l'existence  prédominante 
des  tumeurs,  des  saillies,  des  tubercules,  et,  d'autre  part, 
le  cantonnement  spécial  de  la  lèpre  dans  certains  pays. 

La  question  des  rapports  de  ces  deux  maladies  n'a  pas 
été  du  reste  l'objet  de  travaux  bien  concluants.  Je  citerai 
cependant  l'enquête  que  le  gouvernement  anglais  a  fait 
faire  en  1872  sur  les  maladies  endémiques  dans  l'Inde  et 
les  climats  chauds  en  général.  —  Nous  trouvons  dans 
l'analyse  que  M.  Danlos  a  donnée  du  grand  Rapport  de 
Fox  et  Farquhar,  que  a  douze  correspondants  sur  qua- 
torze disent  que  la  sclérodermie  est  très-rare  en  Orient 
et  qu'elle  n'a  aucune  connexion  avec  la  lèpre.  L'assertion 
opposée  d'un  autre  s'explique  par  l'ignorance  absolue  des 
caractères  cliniques  de  la  sclérodermie  ^ .  » 

M.  Lagrange  a  également  traité  dans  sa  Thèse  la  ques- 
tion du  diagnostic  entre  la  sclérodermie  et  la  lèpre.  Nous 
citerons  textuellement  ce  passage  important  : 

«  Dans  la  lèpre,  nous  voyons  que,  au  début,  la  peau 
s'épaissit  et  devient  luisante,  puisqu'il  survient  des  érup- 
tions huileuses. 


^  Gaz.  des  hôp.,  mars  1878. 
2  Rev.  se.  mécl..  VIII,  653, 
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»  Plus  tard  (et  nous  empruntons  cette  description  aux  tra- 
vaux de  MM.  Dauielssen,  Bœck  et  Lamblin  ),  la  peau 
s'épaissit  encore  plus  et  arrive  à  former  des  tubercules 
qui  donnent  au  visage  un  singulier  aspect. 

»  Dans  une  troisième  phase,  nous  voyons  survenir  les  ul- 
cérations, qui  gagnent  en  profondeur  et  arrivent  quelquefois 
à  détruire  jusqu'aux  os,  qui  se  nécrosent  et  s'éliminent. 

»  Il  y  a  dans  la  lèpre,  d'après  la  description  qu'en  donne 
M.  Lamblin,  une  prolifération  embryonnaire  envahissante 
autour  des  vaisseaux,  comme  dans  la  sclérodermie,  comme 
dans  l'érysipèle,  comme,  en  un  mot,  dans  les  dermites; 
mais  on  y  rencontre  des  tubercules  qui  sont  ainsi  définis 
anatomiquement  :  «  Le  tissu  nouveau  du  tubercule  a  son 
point  de  départ  dans  les  couches  superflcielles  du  derme,  et 
de  là  pousse  des  jetées  qui  s'enfoncent  à  la  façon  de  pieux 
vers  les  couches  sous-cutanée?^,  formant  ainsi  comme  des 
colonnes  qui  se  terminent  dans  le  tissu  adipeux  par  des 
irradiations  disséminées.  »  On  remarque  de  plus  un  vo- 
lume énorme  des  vaisseaux  de  la  couche  papillaire  du 
derme,  avec  dilatations  variqueuses  et  épaississement  de 
leurs  parois. 

»  S'il  y  a  quelque  apparence  extérieure  de  ressemblance, 
comme  Tétat  luisant,  l'épaississement  de  la  peau  et  les 
bulles,  on  voit  que  l'état  anatomique  est  tout  différent  dans 
ces  deux  affections.  Mais  il  y  a  bien  d'autres  caractères 
distincts  ;  c'est  à  peine  si  dans  quelques  observations  de 
sclérodermie  on  a  noté  une  diminution  légère  de  la  sensi- 
bilé,  et  jamais,  dans  la  sclérodermie,  onn'assisteà  ce  mor- 
cellement ulcéreux  de  l'individu.  On  voit  des  ulcérations, 
comme  dans  le  cas  de  Dufour,  mais  l'auteur  insiste  tout 
particulièrement  sur  le  caractère  très-superficiel  de  ces 
ulcérations,  qui,  cicatrisées,  sont  remplacées  par  des  du- 
rillons. Les  os  peuvent  disparaître,  comme  nous  l'avons 
vu,  mais  sans  s'éliminer  à  l'extérieur,  et  on  ne  voit  pas 
de  ces  tubercules  qui  précèdent  la  période  ulcérative. 

»  Il  n'y  a  pas  dans  la  sclérodermie  cette  succession  de  ces 
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deux  périodes,  hyperesthésie  et  douleurs  sur  le  trajet  des 
nerfs,  puis  anesthésie,  qui  ne  mancpient  jamais  dans  la 
lèpre.  Et  s'il  y  a  quelquefois  dans  la  sclérodermie  des  pé- 
riodes douloureuses,  avec  irradiations  le  long  des  nerfs, 
nous  pouvons  expliquer  ces  phénomènes  par  le  pincement 
ou  plutôt  le  retentissement  des  phénomènes  inflammatoires 
sur  les  extrémités  nerveuses.  Il  en  est  de  même  des  bulles 
et  des  vésicules  qui  s'observent  dans  les  deux  cas.  Nous 
avons  vu  la  gaine  d'enveloppe  des  filets  nerveux  terminaux 
du  petit  doigt  remplie  d'amas  disséminés  de  cellules  em- 
bryonnaires ;  il  n'en  faut  pas  davantage  pour  expliquer 
ces  phénomènes. 

»  On  constate  bien  aussi  l'existence  des  arthropathies  dans 
les  deux  cas  ;  mais  un  point  important,  capital  peut-être, 
est  l'absence  d'atrophie  musculaire  dans  la  sclérodermie, 
et  ce  détail  a  été  noté  par  nous  avec  soin,  tandis  que  dans  la 
lèpre  on  voit  les  muscles  s'atrophier  souvent  d'une  manière 
rapide  et  perdre  leur  contractilité... 

»  M.  Bazin  a  donné  à  une  forme  de  la  lèpre  le  nom  de 
sclérodermie  lépreuse  ;  on  voit  cette  variété  constituée  par 
des  tuméfactions  profondes  du  derme  et  de  sa  couche  sous- 
cutanée,  à  la  suite  desquelles  la  peau  devient  dure,  résis- 
tante, et  a  perdu  sa  souplesse.  Nous  ne  pouvons  revenir 
sur  ce  que  nous  avons  déjà  dit  sur  l'anesthésie,  sur  la 
présence  constante  de  bulles  pemphigoïdes  et  sur  l'atrophie 
musculaire,  qui  suffiront  presque  toujours  à  différencier 
la  lèpre  de  la  sclérodermie.  » 

On  voit  que  malgré  tout  les  deux  maladies  ont  beau- 
coup d'analogie,  et  que  notre  observation  même  est  de 
celles 'qui  accentuent  les  rapports  plutôt  que  les  diffé- 
rences ;  ce  qui  a  trait  à  l'anesthésie  et  à  T atrophie  muscu- 
laire n'est  pas  classique  chez  notre  malade. 

Cependant,  l'absence  de  tubercules  cutanés  vrais  et  la 
superfîcialité  remarquable  des  ulcérations  me  font  main- 
tenir le  diagnostic  de  sclérodermie  plutôt  que  celui  de 
lèpre.  Je  n'ai  vu  du  reste  que  deux  cas  de  lèpre  véritable  : 
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l'un  et  l'autre  avaient  été  contractés  dans  les  pays  où  elle 
règne  endémiquement,  et  les  sujets  avaient  une  horrible 
ligure,  un  faciès  léonin,  que  ne  présente  à  aucun  degré 
notre  malade.  —  C'est  d'ailleurs  là  une  question  sur  la- 
([uelle  nous  nous  déclarons  insuffisamment  éclairé  pour 
la  résoudre  définitivement. 


ANESTHESIE     DU    TRIJUMEAU. 

Nous  avons  déjà  dit  un  mot  de  l'anesthésie  trifaciale 
qui  peut  compliquer  la  névralgie  du  trijumeau.  Nous  avons 
à  résumer  actuellement  l'histoire  générale  de  cette  para- 
Ivsie  sensitive.  Nous  terminerons  ainsi  les  maladies  de  la 
cinquième  paire. 

Étiologie.  —  Il  y  a  d'abord  tout  un  groupe  d'anesthé- 
sies  sans  lésions  connues,  causées  par  le  froid  surtout, 
qui  rentrent  dans  la  catégorie  des  phénomènes  analogues 
aux  névralgies. 

Les  lésions  organiques  susceptibles  de  produire  Tanes- 
thésie  trifaciale  peuvent  siéger  sur  divers  points. 

D'abord  l'altération  peut  siéger  au-delà  du  noyau  d'ori- 
gine, dans  un  hémisphère .  Vous  savez  que  notamment  les 
lésions  de  la  capsule  interne  entraînent  cette  anesthésie; 
alors  l'hémianesthésie  est  complète,  porte  sur  les  membres 
du  même  côté  que  la  face,  et  frappe  tous  les  sens.  —  Une 
lésion  mésocéphalique  siégeant  dans  la  protubérance  peut 
aussi  intéresser  le  trijumeau  en  produisant  cette  hémi- 
anesthésie  spéciale  qu'a  étudiée  Gouty,  et  qui  s'accompagne 
le  plus  souvent  de  l'intégrité  des  deux  sens  cérébraux,  la 
vue  et  l'olfaction. 

Au  niveau  même  des  noyaux  d" origine  du  trijumeau,  on 
trouve  des  lésions  variées,  notamment  celles  de  l'ataxie 
locomotrice  progressive,  comme  l'a  montré  particulière- 
ment Pierret. 

Au-delà,  le  nerf  peut  être  frappé  sur  un  point  quelconque 
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de  son  trajet  intra  ou  extra-crânien  :  le  nerf  est  atteint  dans 
son  ensemble  quand  la  lésion  est  avant  le  ganglion  ;  il  n'est 
au  contraire  atteint  que  dans  quelque  branche  quand  Pal- 
.  tération  se  rapproche  de  la  périphérie.  Dans  cette  catégo- 
rie nous  placerons  :  le  cancer  du  trijumeau,  les  tumeurs 
de  la  base  du  crâne,  les  exsudats  méningés  (  signe  fré- 
quemment noté  par  Leudet  dans  la  méningite  chronique  ), 
les  altérations  des  os  de  la  face  et  de  l'orbite,  les  fractures 
du  rocher,  les  contusions,  les  plaies  accidentelles  ou  chi- 
rurgicales, l'avulsion  des  dents,  etc. 

Dans  les  deux  dernières  classes  de  lésion  (  au  niveau  du 
noyau  et  entre  le  noyau  et  la  périphérie  ),  l'anesthésie  est 
directe,  c'est-à-dire  du  même  côté  que  la  lésion  ;  elle  est 
au  contraire  croisée  quand  la  lésion  siège  plus  haut,  dans 
la  protubérance  ou  les  hémisphères. 

Parmi  les  Symptômes,  le  phénomène  capital,  la  perte 
de  la  sensibilité,  est  facile  à  comprendre  par  la  distribution 
même  du  nerf  atteint. 

La  sensibilité  tactile  est  diminuée  ou  abolie  dans  une 
moitié  de  la  face.  Quand  l'anesthésie  est  à  un  faible  degré, 
on  se  servira  du  compas  de  Weber  pour  la  constater. 
Quand,  au  contraire,  elle  est  très-intense,  on  peut  piquer, 
percer,  brûler  même,  sans  que  le  malade  sente  rien.  La 
conjonctive,  les  paupières,  sont  insensibles  ;  la  cornée 
échappe  souvent  à  l'anesthésie,  nous  avons  dit  l'an  der- 
nier pourquoi  ;  la  narine,  la  lèvre,  sont  insensibles  aussi. 
Gh.  Bell  cite  un  malade  qui  croyait  boire  avec  un  verre 
cassé j  parce  qu'il  ne  sentait  le  contact  que  sur  une  moitié 
de  l'orifice  buccal. 

Chaque  branche  a  ensuite  son  domaine  particulier,  facile 
à  distinguer.  L'anesthésie  de  l'ophthalmique  porte  plus 
spécialement  sur  le  front,  la  tempe,  la  paupière  supérieure 
et  l'œil.  L'anesthésie  du  maxillaire  supérieur  porte  sur  la 
paupière  inférieure,  le  nez,  la  joue,  la  lèvre  supérieure, 
les  gencives   supérieures,  les  dents   correspondantes,    la 
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narine.  L'anesthésie  du  maxillaire  inférieur  porte  sur  la 
tempe,  la  joue,  la  muqueuse  bucco-palatine,  les  gencives, 
les  lèvres  et  les  dents  inférieures,  le  menton  et  la  langue. 

Le  goût  même  est  supprimé  quelquefois  dans  la  partie 
antérieure  de  la  langue  (lingual)  ;  nous  reviendrons  sur  la 
physiologie  pathologique  générale  de  ce  phénomène  à 
propos  de  la  paralysie  du  facial.  — L'odorat  paraît  atteint 
aussi,  mais  il  ne  l'est  qu'indirectement.  D'abord  les  sub- 
stances vraiment  irritantes,  Tammoniaque  par  exemple,  ne 
produisent  plus  aucune  sensation,  parce  qu'elles  impression- 
nent la  sensibilité  générale.  De  plus,  les  modifications 
consécutives  habituelles  de  la  sécrétion  pituitaire  altèrent 
le  sens  lui-même,  à  la  façon  du 'coryza. 

Les  réflexes  peuvent  aussi  être  abolis,  par  défaut  d'exci- 
tation centripète.  Ainsi,  le  clignement  disparaît  par  l'anes- 
thésie  de  la  conjonctive,  Téternument  par  l'anesthésie  de 
la  pituitaire,  la  déglutition  par  l'anesthésie  de  la  luette  et 
de  l'isthme.  Mais  le  malade  continue  à  cligner  volontai- 
rement et  à  déglutir  à  certains  moments,  par  un  effort 
énergique  de  volonté. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  réflexes  peuvent  être 
conservés  ;  c'est  ce  qui  arrive  notamment  quand  la  lésion 
est  centrale,  Tare  réflexe  restant  intact  au-dessous  de  la 
lésion.  Ainsi,  nous  avons  vu  que  dans  l'hémianesthésie 
d'origine  cérébrale  (par  altératiorl  de  la  capsule  interne ) 
le  titillement  de  la  conjonctive  provoque  le  larmoiement 
sans  être  perçu  comme  sensation. 

Les  mouvements  volontaires  de  la  face  peuvent  être 
plus  lents  et  moins  précis.  Axenfeld  attribue  ce  phéno- 
mène à  la  paralysie  des  filets  sensitifs  des  muscles. 

Si  la  branche  motrice  est  atteinte,  si  le  nerf  masticateur 
participe  à  la  paralysie,  les  muscles  correspondants  sont 
naturellement  paralysés. 

On  observe  quelquefois  dans  cette  maladie  des  troubles 
de  nutrition  analogues  à  ceux  que  présentent  les  animaux 
après  la  section  du  trijumeau  :   circulation  moins   active. 
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peau  livide  ou  parsemée  de  taches  rouges,  parties  molles 
infiltrées  de  sérosité,  gencives  ramollies,  fongueuses  et  sai- 
gnantes ;  dents  ébranlées,  qui  tombent  ;  ulcérations  su^r 
la  muqueuse  buccale  et  dans  les  fosses  nasales  ;  paupières 
œdématiées,  conjonctives  tuméfiées,  sécrétant  un  liquide 
pm'ulent  ;  cornée  opaque,  qui  se  ramollit,  se  perfore  ;  quel- 
quefois rœil  subit  une  fonte  complète  (Troisier). 

On  dit  en  général  qu'il  faut,  pour  voir  se  développer  ces 
troubles,  que  l'altération  siège  au  ganglion  de  Gasser  ou 
dans  son  voisinage.  C'est  vrai  en  ce  sens  que  les  altéra- 
tions tout  à  fait  superficielles  n'entraînent  pas  en  général 
ces  symptômes  trophiques.  Mais  c'est  faux  en  ce  sens  que 
des  lésions  siégeant  bien  au-delà  du  ganglion,  du  côté  du 
bulbe  même ,  peuvent  encore  produire  des  troubles  de 
nutrition.  C'est  ce  que  les  dernières  expériences  de  M.Du- 
val  semblent  mettre  hors  de  doute. 

L'anesthésie  du  trijumeau  n'étant  qu'un  symptôme  ne 
peut  pas  avoir  une  i\lARCHE  propre. 

Le  Diagnostic  paraît  assez  facile  :  le  fait  en  lui-même 
semble  aisé  à  reconnaître.  Cependant  il  faut  quelquefois  le 
chercher.  Ainsi,  Serres  ne  songea  à  rechercher  ce  symptôme, 
chez  un  malade  qui  le  présentait  en  effet,  qu'en  écoutant 
une  leçon  de  Magendie  sur  ce  sujet.  Il  est  vrai  que  le  malade 
était  épileptique  et  idiot. 

Le  plus  difficile  est  de  déterminer  le  point  de  départ  de 
l'anesthésie  et  de  savoir  si  elle  est  d'origine  périphérique 
ou  centrale.  Romberg,  Jaccoud,  ont  donné  déjà  quelques 
signes  propres  à  permettre  ce  diagnostic. 

D'abord,  pour  la  périphérie  tout  à  fait,  la  limitation  à 
certaines  branches  estle  meilleur  signe.  Cependant  le  froid, 
par  exemple,  peut  agir  superficiellement  et  anesthésier 
toutes  les  branches.  Mais  alors,  en  général,  la  peau  est  seule 
atteinte,  les  muqueuses  restent  intactes. 

Quand  la  lésion  est  au  ganglion  de  Gasser  ou  dans  son 
voisinage,  tout  est  anesthésié  du  côté  de  la  lésion  ;  de  plus, 
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ajoutent  les  auteurs,  il  y  a  des  troubles  trophiques.  Nous 
avons  vu  que  ce  dernier  signe  avait  perdu  sa  valeur  et  vou- 
lait dire  simplement  :  au  ganglion  ou  au-delà,  vers  le  centre. 

Si  le  nerf  est  lésé  dans  sa  partie  intra-crânienne,  entre 
le  ganglion  et  son  noyau  d'origine,  le  plus  souvent  il 
y  a  concurremment  paralysie  ou  altération  de  quelque 
autre  nerf  crânien,  oculo-moteur,  facial,  auditif  ou  glosso- 
pharyngien. 

Dans  tous  ces  cas,  les  réflexes  seraient  abolis.  Si  au 
contraire  la  lésion  est  au-delà  du  noyau  d'origine,  les 
réflexes  sont  conservés.  — A  partir  de  ces  régions  aussi, 
l'anesthésie  devient  croisée  par  rapport  à  la  lésion.   . 

Enfin,  en  remontant  toujours  vers  les  centres,  nous  trou- 
vons deux  espèces  à  type  clinique  assez  bien  dessiné  : 
l'anesthésie  mésocéphalique  (Démianesthésie  complète  avec 
intégrité  des  sens  supérieurs,  vue  et  odorat);  l'anesthésie 
de  la  capsule  interne  (hémianesthésie  complète  et  portant 
sur  tous  les  sens). 

Le  Pronostic  est  éminemment  variable  ;  c'est  celui  de 
la  cause,  de  la  lésion  initiale. 

Le  Traitement  est  également  subordonné  à  la  connais- 
sance de  la  cause.  S'il  y  a  une  diathèse,  un  état  général, 
c'est  la  principale  indication.  Si  la  paralysie  est  superfi- 
cielle, produite  par  le  froid,  par  exemple,  et  sans  lésion 
appréciable,  on  pourra  employer  les  frictions  excitantes, 
les  vésicatoires  et  surtout  l'électricité,  particulièrement 
sous  forme  de  courant  faradique  interrompu,  avec  le  pin- 
ceau, sur  la  peau  bien  sèche. 

Quoi  qu'on  en  ait  dit  et  écrit,  il  ne  faut  même  pas  déses- 
pérer des  anesthésies  d'origine  centrale.  Je  vous  ai  cité 
l'an  dernier  des  expériences  qui  montrent  que  l'électrisa- 
tion  cutanée  et  limitée  peut  avoir  de  bons  effets,  au  moins 
passagers,  sur  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  Gela 
suffit  évidemment  pour  qu'on  soit  encouragé  à  faire  de 
nouveaux  essais  dans  cette  voie. 
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On  pourrait  aussi  essayer  la  métallothérapie,  dont  je  vous 
ai  parlé  l'année  dernière. 

Nous  terminons  là  l'histoire  des  Maladies  du  trijumeau. 

C'est  à  cause  du  rôle  au  moins  fréquent  de  la  cinquième 
paire  dans  la  migraine  et  V  hémiatrophie  faciale  que  nous 
avons  rapproché  ces  deux  maladies  de  la  névralgie  et  de 
Vanesthésie.  Maintenant  nous  allons  reprendre  l'étude  des 
Névralgies  particulières. 

NÉVRALGIE  CERVICO-OCGIPITALE  * . 

La  névralgie  cervico-occipitale  est  infiniment  plus  rare 
que  la  névralgie  trifaciale  :  elle  occupe  les  nerfs  sensitifs 
des  quatre  premières  paires  cervicales,  plexus  cervical  an- 
térieur et  postérieur.  Cette  maladie  a  naturellement  été 
séparée  et  physiologiquement  analysée  beaucoup  plus  tard 
que  la  névralgie  trifaciale.  Elle  avait  été  déjà  observée 
nettement  par  André  et  surtout  par  Bérard  ;  mais  on  l'avait 
confondue,  sous  le  nom  de  tic  douloureux,  avec  la  né\Talgie 
de  la  cinquième  paire.  Elle  a  été  bien  séparée  et  décrite 
à  part  depuis  A'alleix.     . 

Anatomie. — Le  siège  anatomique  de  cette  névralgie 
est  constitué  par  les  nerfs  émanés  des  quatre  premières 
paires  cervicales.  Vous  savez  que  tous  les  nerfs  rachidiens, 
après  la  réunion  de  leurs  deux  ordres  de  racine,  donnent 
des  branches  postérieures  et  des  branches  antérieures. 
Nous  devons  envisager  ici  ces  deux  ordres  de  rameaux. 

Les  quatre  branches  postérieures  traversent  les  muscles 
et  vont  à  la  face  profonde  de  la  peau,  forment  là  le  plexus 
cervical  postérieur  qui  innerve  toutes  les  parties  voisines 
de  la  colonne  vertébrale.  Une  branche  importante  vient  de 
la  deuxième  paire  cervicale  vers  la  partie  supérieure  du 
cou,  traverse  la  couche  musculaire,  devient  sous-cutanée, 

*  Valleix  ,  Axenfeld,  Erb.,  loc.  cit.- 
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puis  s'accole  à  Tartère  occipitale  et  va  de  bas  en  haut, 
s'épanouit  en  divergeant   sur  la  région  occipitale  et  peut 
être  suivie  jusqu'à  la  région  pariétale:  c'est  le  grand  nerf 
occipital. 

A  ces  branches  correspondront  divers  points  doulou- 
reux :  un  point  un  peu  diffus  d'arrivée  et  de  distribution 
des  nerfs  dans  la  peau  à  côté  de  la  colonne  vertébrale  ; 
un  point  d'émergence  du  grand  occipital  au-dessous  de  l'oc- 
ciput, un  peu  en  dehors  des  premières  vertèbres  ;  un  point 
de  terminaison  et  d'anastomose  sur  la  bosse  pariétale. 

Parmi  les  branches  antérieures,^  nous  signalerons  les  plus 
importantes  :  1 .  La  branche  cervicale  superficielle,  formée  par 
une  anastomose  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  paire  sort 
du  plexus  à  la  partie  moyenne  du  cou  sous  le  bord  postérieur 
du  sterno-cléido-mastoïdien  ;  chemine  entre  la  peau  et  le 
peaucier  et  gagne  la  partie  antérieure  et  supérieure  du  cou 
et  la  partie  inférieure  de  la  face  ;  2.  La  branche  auriculaire 
naît  aussi  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  paire,  contourne 
le  bord  postérieur  du  sterno-cléido-mastoïdien,  et  fournit  à 
la  face,  à  la  région  parotidienne  et  à  la  partie  postérieure  de 
l'oreille;  3.  La  branche  mastoïf^ï'emie  o\i petit  nerf  occipital 
devient  superficielle  vers  le  bord  du  sterno-cléido-m'istoï- 
dien,  et  monte  parallèlement  au  grand  occipital  jusqu'aux 
régions  occipitale  et  pariétale  ;  4 .  Les  branches  sus-clavi~ 
culaires,  parmi  lesquelles  les  rameaux  sus-acromiens  et 
sus-claviculaires  couvrent  le  triangle  sus-claviculaire. 

Ces  diverses  branches  pourront  fournir  plusieurs  points' 
douloureux:  point  d'émergence,  un  peu  au-dessus  de  la 
partie  moyenne  du  cou  et  vers  le  bord  postérieur  du  sterno- 
cléido-mastoïdien  ;  points  d'arrivée  et  de  distribution  à  la 
partie  supérieure  et  antérieure  du  cou,  à  l'apophyse  mas- 
toïde  et  sur  la  conque  de  l'oreille,  au  niveau  de  la  bosse 
pariétale.  —  Du  reste,  tous  ces  points  de  distribution  sont 
un  peu  diffus,  les  nerfs  couvrant  la  peau  en  réseau  serré. 
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IVévralgîe   cenvîco-occîpîtale  (fin)  ;  dîaplii^agmatîcîue 
cervîco-brachîale  ç  dorso-întercostale. 


Névralgie  cervico-occipitale.  -^  Étiologie.  —  Symptomatoîogie.  —  Dia- 
gnostic et  Pronostic—  Traitement. 

Névralgie  diaphragmatique  ou  phrén'iqde.  —  Historique.  Description  de 
M.  Falot.  — Description  générale  :  Anatomie  ;  causes  ;  symptômes  ;  dia- 
gnostic et  traitement. 

Névralgie  cervico-bhachiale. —  Anatomie. —  Etiologie. —  Symptômes.  — 
Diagnostic  et  Traitement. 

Névralgie  dorso-intercostale.  —  Anatomie.  —  Etiologie. —  Symptômes  -. 
Douleur;  zona,  etc. —  Diagnostic  &\.  Traitement. 

Nous  avons  rappelé,  Messieurs,  en  terminant  la  der- 
nière leçon,  ladistributionanatomique  des  nerfs  cervicaux; 
c'était  une  introduction  indispensable  à  l'étude  de  la  né- 
vralgie cervico-occipitale,  dont  nous  pouvons  à  présent 
aborder  1' Etiologie. 

Nous  retrouvons  ici  toutes  les  causes  habituelles  de  né- 
vralgie que  nous  avons  déjà  eu  occasion  de  signaler  :  le 
froid  surtout  a  été  noté.  —  Il  suffira  d'indiquer  certaines 
causes  spéciales. 

Quelques  maladies  centrales  et  notamment  la  myélite 
cervicale  transverse  ,  la  pachyméningite  cervicale  hyper- 
trophique  ;  toutes  les  maladies  des  vertèbres  cervicales, 
comme  la  périostite,  la  carie,  les  tumeurs  syphilitiques  ou 
autres,  le  cancer  vertébral,  le  mal  de  Pott;  au  cou,  les 
ganglions  lymphatiques  engorgés,  l'anévrysme  de  l'artère 
vertébrale  ;  les  traumatismes  de  la  région  :  telles  sont  les 
causes  principales  qui  sont  propres  à  la  névralgie  cervico- 
occipitale. 

Au  point  de  vue  de  la  Symptomatologie,  il  faut  d'abord 

u.  10 
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préciser  cliniquement  les  points  douloureux,  siège  de  la 
douleur  continue,  foyer  de  la  douleur  provoquée  et  centre 
des  douleurs  irradiées. 

Un  des  points  les  plus  fréquents  et  les  plus  doulou- 
reux est  le  point  occipital^  à  l'émergence  du  grand  nerf 
occipital,  entre  l'apophyse  mastoïde  et  les  premières  ver- 
tèbres cervicales ,  un  peu  plus  près  de  celles-ci  que  de 
celle-là.  Il  y  a  ensuite  :  un  point  cervical  superficiel,  plus 
bas  entre  le  bord  antérieur  du  trapèze  et  le  bord  posté- 
rieur du  sterno-cléido-mastoidien,  un  peu  au-dessus  de  la 
partie  moyenne  du  cou,  à  T émergence  des  nerfs  du  plexus 
antérieur;  un  ])omi  pariétal  commun  à  la  névralgie  tri- 
faciale  et  à  celle-ci ,  au  niveau  des  anastomoses  du  tri- 
jumeau, du  grand  et  du  petit  occipital  ;  un  point  mastoïdien 
se  portant  quelquefois  au-dessous  du  lobule  de  l'oreille  , 
confondu  autrefois  avec  l'issue  du  facial  ;  un  point  auri- 
culaire à  la  conque  de  l'oreille.  —  Tous  ces  foyers  sont 
quelquefois  assez  circonscrits ,  mais  souvent  assez  diffus. 

A  ces  points  indiqués  déjà  par  Valleix,  il  faut  ajouter 
des  points  apophysaires  plus  récemment  observés  au  ni- 
veau des  premières  vertèbres  cervicales. 

Les  élancements  partent  le  plus  souvent  du  point  occipi- 
tal et  de  là  s'irradient  dans  plusieurs  directions  vers  les 
autres  points  mentionnés.  Quelquefois  aussi  ces  douleurs 
partent  des  autres  points,  comme  le  point  mastoïdien,  et 
vont  vers  le  point  pariétal. 

Cette  névralgie  présente  aussi  des  irradiations  remar- 
quables dans  les  nerfs  voisins.  Ainsi,  la  douleur  peut  dé- 
passer la  bosse  pariétale,  gagner  le  trijumeau,  occuper  le 
front,  l'œil  et  les  autres  parties  de  la  face.  C'est  la  forme 
que  Valleix  appelle  cervico-trifaciale ,  par  opposition  à  la 
variété  trifacio-cervicale,  dans  laquelle  la  marche  de  pro- 
pagation est  en  sens  inverse.  —  Ce  sont  là  des  faits  inté- 
ressants comme  exemples  de  propagation  évidemment 
périphérique,  les  origines  de  ces  nerfs  étant  trop  éloignées, 
tandis  qu'ils  se  touchent  par  leurs  dernières  ramifications. 
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On  observe  encore  des  irradiations  à  l'épaule  et  aubras, 
dans  les  branches  du  plexus  brachial  ;  quelquefois  aussi 
dans  les  nerfs  similaires  du  côté  opposé. 

Les  crises  douloureuses  sont  quelquefois  spontanées, 
quelquefois  provoquées  par  les  mouvements ,  la  rotation 
de  la  tête  surtout,  le  rire,  le  bâillement,  l'éternument. 
Pendant  les  accès,  le  malade  immobihse  absolument  sa 
tète  pour  éviter  toute  cause  d'exacerbation. 

Dans  certains  cas,  les  parties  correspondantes  présentent 
de  l'hyperesthésie  ;  les  cheveux  mêmes  ne  peuvent  pas  être 
touchés.  D'autres  fois  il  y  a  au  contraire  une  légère  anes- 
thésie  ;  Erb  a  vu  de  l'anesthésie  dans  le  domaine  des  deux 
nerfs  occipitaux  et  de  l'auriculaire,  avec  sensation  subjec- 
tive de  fourmillement. 

Pendant  les  crises,  Erb  a  observé  parfois  des  crampes, 
des  convulsions  cloniques  ou  toniques  dans  les  muscles  du 
cou;  la  tête  peut  alors  être  immobilisée  en  rotation.  Rare- 
ment il  y  a  des  secousses  dans  la  face. 

Il  n'y  a  rien  de  bien  connu  sur  les  troubles  vaso- 
moteurs  et  trophiques  qui  peuvent  accompagner  cette  né- 
vralgie. Anstie  classe  dans  cette  catégorie  certains  gonfle- 
ments des  gangUons  lymphatiques,  qu'il  regarde  comme 
secondaires.  Mais  ce  sont  là  des  exemples  peu  démon- 
stratifs, car  le  plus  souvent  ces  engorgements  ganglion- 
naires sont  plutôt  cause  qu'effet  de  la  néwalgie!^ 

Dans  un  cas  très-grave,  Erb  a  constaté  des  vomissements 
et  du  marasme  à  un  haut  degré.  C'est  un  fait  exceptionnel. 
Quoiqu'il  n'y  eût  aucun  autre  signe  de  lésion  centrale  et 
que  le  malade  guérit,  je  crois  cependant  volontiers  qu'il 
devait  y  avoir  quelque  chose  du  côté  de  la  moelle:  vous 
vous  rappelez  que  nous  avons  noté  les  vomissements  dans 
l'histoire  symptomatique  de  la  myélite  cervicale. 

La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  ne  présentent 
rien  de  spécial  à  cette  névralgie.  La  plupart  des  cas  se- 
raient assez  bénins;  quelques-uns  cependant  sont  tenaces 
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Les  signes  sont  assez  nets  i;our  le  Diagnostic.  La  con- 
fusion est  possible  avec  le  torticolis.  Dans  ce  dernier  cas, 
les  mouvements  sont  extrêmement  douloureux,  surtout 
quand  il  faut  une  forte  contraction  des  muscles  affectés  ;  les 
élancements,  s'ils  existent,  sont  sourds.  La  pression  réveille 
une  douleur  étendue  et  pas  circonscrite  par  points.  Dans 
l'immobilité  complète,  la  douleur  est  nulle  ou  à  peu  près  ; 
il  n'y  a  pas  de  crise  paroxystique. 

Le  plus  important  est  du  reste  de  savoir  si  les  accidents 
névralgiques  ou  névralgiformes  observés  ne  sont  pas  sym- 
ptomatiques  de  quelque  lésion  centrale.  Il  faut  pour  cela 
bien  explorer  la  colonne  vertébrale  pour  reconnaître,  par 
exemple,  le  mal  de  Pott  ou  le  cancer  vertébral.  Pour  la 
pachyméningite  cervicale,  l'hypertrophie,  la  myélite  cer- 
vicale trans verse,  etc. ,  il  y  a  un  grand  caractère  qui  manque 
le  plus  souvent  à  la  névralgie  pure  :  c'est  la  bilatéralité  ; 
le  collier  autour  du  cou  indique  le  plus  souvent  une  lésion 
centrale,  médullaire. 

En  principe,  il  faut  toujours  se  méfier  d'une  névralgie 
bilatérale  et  d'une  névralgie  qui  dure. 

Le  Pronostic  n'a  rien  de  spécial  et  dépend  des  causes. 

Le  Traitement  présente  les  indications  ordinaires.  André 
employâmes  cautérisations,  Valleix  les  vésicatoires;  beau- 
coup de  contemporains,  le  pinceau  électrique  ou  le  courant 
continu. — On  peut  aussi  user  des  injections  de  morphine 
et  des  autres  calmants  ordinaires,  etc. ,  etc. 

NÉVRALGIE    DIAPHRAGMATIQUE    OU    PHRENIQUE  '  . 

En  1871,  Peter  attira  l'attention,  dans  les  Archives 
générales  de  Médecine,  sur  une  névralgie  q.ui  n'aurait  jamais 


'Falot;  Montpellier  méd.,  166G.  —  Peter;  Arch.  de  méd.,    1871,    et     ' 
Clin.  méd. —  Erb.,  loc.  cil. 
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encore  été  décrite  avant  lui  :  la  névralgie  diaphragmatique. 
Il  est  revenu,  dans  sa  Clinique  médicale,  sur  la  description 
de  la  névralgie  plirénique  et  sur  ses  droits  personnels  à 
la  priorité. 

Cependant,  dès  1866,  M.  Falot  avait  publié  dans  le  Mont- 
pellier médical  un  travail  très-complet  sur  ce  sujet.  Peter 
l'a  ignoré.  Et  il  faut  chercher  dans  un  ouvrage  allemand 
le  Traité  déjà  cité  de  Erh,  pour  trouver  une  mention  de 
ce  Mémoire,  signalé  déjà  dans  le  Jahreshericht. 

Gomme  il  est  peu  connu  en  France,  nous  vous  l'ana- 
lyserons d'abord  rapidement  avant  d'entrer  dans  la  descri- 
ption régulière  de  la  névralgie  en  question. 

C'est  sa  propre  observation  que  M.  Falot  rapporte,  ob- 
servation très-intéressante  et  fort  soignée.  En  possession 
d'une  diathèse  rhumatismale  et  d'un  nervosisme  également 
héréditaires,  il  éprouve  une  première  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  en  1856;  puis  il  a  une  sciatique  gauche, 
et  cela  à  plusieurs  reprises.  — En  1861  survient  la  pre- 
mière crise  de  névralgie  phrénique  :  c'est  une  violente  dou- 
leur à  la  base  de  la  poitrine,  du  côté  droit,  puis  un  peu  plus 
tard  la  sensation  d'une  lame  aiguë  qui  aurait  pénétré  au- 
dessous  dès  cartilages  costaux  et  serait  ressortie  à  la  partie 
latérale  droite  antérieure  et  moyenne  du  cou.  La  douleur 
existait  sur  tout  le  trajet,  mais  les  points  d'entrée  et  de 
sortie  de  la  lame  supposée  étaient  bien  plus  sensibles. 
L'oppression  était  extrême;  les  inspirations,  brèves,  incom- 
plètes, par  saccades,  fréquentes,  ne  s'exécutaient  que  par 
le  jeu  des  côtes  supérieures.  L'expiration,  au  contraire, 
était  très-facile  :  le  malade  pouvait  éteindre  une  bougie 
en  soufflant  à  une  certaine  distance.  Il  avait  du  hoquet 
réprimé  par  une  atroce  douleur,  des  bâillements  et  de 
fréquentes  éructations  très-douloureuses,  et  cependant  le 
sujet  crachait  très-loin  et  sans  difficulté.  Sur  la  figure,  il 
avait  une  expression  de  rire  sardonique,  ou  plutôt  c'était 
le  faciès  grippé,  abdominal. 

Les  attaques  se  répètent  assez  souvent  et  sous  des  cli- 
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mats  très-variés  { le  patient  était  médecin  de  la  marine  )  ; 
mais  le  plus  souvent  la  crise  était  précédée  d'un  refroi- 
dissement rapide. 

La  douleur  suivait  toujours  une  marche  ascendante  le 
long  du  phrénique.  Dans  un  cas,  après  le  mouvement 
d'ascension  à  droite,  la  douleur  passa  aux  insertions  costales 
de  la  moitié  gauche  du  diaphragme  et  monta  de  la  même 
manière  le  long  du  phrénique  gauche  jusqu'à  sa  naissance. 
Une  particularité  importante  avait  été  remarquée  :  quand 
le  malade  avait  mangé,  que  l'estomac  était  plein,  les  dou- 
leurs étaient  plus  vives  sur  le  trajet  du  phrénique  gauche 
et  diminuaient  avec  les  progrès  de  la  digestion. 

Plus  tard  la  névralgie  s'étend  au  plexus  cervical,  jusqu'à 
la  Ijranche  mastoïdienne  ;  quelquefois  on  observait  alors 
une  marche  descendante  ou  bien  une  intrication  irrégu- 
lière des  névralgies  cervico-occipitale  et  phrénique. 

Les  points  principaux  de  cette  névralgie  notés  par  Falot 
étaient  :  1.  l'apophyse  mastoïde;  2.  la  fosse  sus-épineuse  ou 
sus-claviculaire  ;  3"  la  base  du  thorax. 

Le  diaphragme  ne  fonctionnait  pas,  non-seulement  à 
cause  de  la  douleur,  mais  à  cause  d'une  sorte  d'état 
parétique  dans  lequel  il  paraissait  se  trouver. 

Le  D""  Falot  rapproche  ensuite  complètement  cette 
névralgie  de  la  douleur  des  malades  atteints  de  lésion 
hépatique;  il  y  insiste.  Il  la  rapproche  delà  pleurésie  dia- 
phragmatique.  Il  fait  le  diagnostic  différentiel  d'avec  le 
rhumatisme  du  diaphragme,  et  il  attribue  laguérison  à  un 
traitement  par  l'hydrothérapie. 

Vous  voyez  que  l'histoire  de  cette  névralgie  était  faite 
et  d'une  manière  complète  en  1866  à  Montpellier,  par  le 
D""  Falot.  Ainsi,  quand  M.  Peter  se  demande  comment 
et  pourquoi  cette  névralgie  diaphragmatique,  qui  est  si 
fréquente,  a  été  méconnue  jusqu'à  lui,  il  pèche  par  igno- 
rance. S'il  ne -lit  pas  le  Montpellier  médical^  du  moins 
aurait-il  pu,  avant  de  proclamer  sa  découverte,  parcourir 
le  Jahresberkht  :  il  v  aurait  trouvé  la  mention  du  travail  de 
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M.  Falot.   —  Passons   à  T étude  régulière  de   cette   né- 
vralgie. 


'■o'- 


Anatomie.  —  Le  nerf  phrénique  naît  des  troisième,  qua- 
trième, cinquième  et  souvent  sixième  paires  cervicales, 
émerge  du  plexus  et  devient  profond  au  niveau  du  bord 
antérieur  du  scalène  antérieur,  pénètre  dans  la  poitrine, 
descend  et  vient  s'épanouir  dans  le  diaphragme. 

C'est  un  nerf  mixte  etnon  un  nerf  exclusivement  moteur, 
comme  on  le  considère  trop  souvent.  Les  physiologistes 
n'ont  peut-être  pas  démontré  sa  sensibilité,  mais  les  patho- 
logistes  et  les  anatomistes  l'admettent. 

De  ce  trajet  anatomique  vous  pouvez  déduire  :  un  point 
d'émergence  en  avant  du  scalène  antérieur  et  des  points 
de  terminaison  au  niveau  des  insertions  costales  du  dia- 
phragme. On  comprend  d'autre  part  les  facilités  de  com- 
munication, d'irradiation  douloureuse  avec  les  branches 
du  plexus  cervical  et  du  plexus  brachial. 

Les  Causes  de  la  névralgie  du  phrénique  sont  celles  des 
névralgies  ordinaires.  Le  rhumatisme  et  le  refroidissement 
sont  à  noter  en  tête.  L'observation  de  Falot  est  très-impor- 
tante à  cet  égard. 

Comme  causes  spéciales,  on  peut  mentionner  les  lésions 
de  voisinage  :  la  pleurésie  diaphragmatique,  les  maladies 
du  foie  et  de  la  rate  (douleur  à  l'épaule  correspondante 
par  irradiation  du  phrénique  au  circonflexe).  Peter  signale 
encore  dans  la  même  classe  les  lésions  de  l'aorte  qui  agis- 
sent par  rintermédiaire  du  péricarde  ;  de  là,  les  douleurs 
phréniques  dans  l'insuffisance  aortique,  l'angine  de  poi- 
trine, le  goitre  exophthalmique. 

Le  SyxMptôme  principal  est  une  vive  douleur  à  la  base  du 
thorax,  correspondant  surtout  aux  insertions  diaphragma- 
tiques,  particulièrement  en  avant  ;  une  douleur  sur  le  trajet 
du  phrénique  dans  la  poitrine  (lame  de  couteau  de  Falot); 
enfin  une  douleur  au  devant  du  scalène.  — Ces  sensations 
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douloureuses  sont  naturellement  plus  vives  aux  extrémités 

du  nerf  que  sur  sa  longueur. 

Les  points  douloureux  siègent  au-devant  du  scalène,  aux 
apophyses  épineuses  des  deuxième,  triùsième,  quatrième  et 
cinquième  vertèbres  cervicales,  aux  insertions  diaplirag- 
matiques  ;  quelquefois  aussi  au  niveau  du  troisième  cartilage 
intercostal. 

De  là,  les  douleurs  s'irradient  le  long  du  nerf  et  souvent 
dans  les  branches  du  plexus  cervical  (apophyse  mastoïde)  ou 
dans  celles  du  plexus  brachial  (épaule,  par  le  circonflexe). 

Cette  névralgie  entraîne  une  gêne  considérable  de  la 
respiration  ;  on  remarque  des  exacerbations  de  douleur  par 
les  éternuments,  les  bâillements  et  en  général  tous  les 
mouvements  du  tronc. 

Un  point  capital  de  Diagnostic  est  de  distinguer  la 
névralgie  phrénique  du  rhumatisme  du  diaphragme,  qui 
est  du  reste  une  aiïection  rare,  que  l'on  observe  cependant'. 
Les  douleurs  costales,  la  gêne  respiratoire,  le  hoquet,  la 
respiration costo-supérieure,  etc.,  sont  des  signes  communs 
aux  deux  maladies.  Mais  le  point  supérieur  de  la  névralgie 
phrénique  manque  dans  le  rhumatisme  diaphragmatique  ; 
de  plus,  dans  le  rhumatisme,  l'extension  se  fait  aux  muscles 
des  parois  abdominales,  tandis  que  dans  la  névralgie  l'ex- 
tension 3e  fait  aux  nerfs  du  cou  ou  du  bras. 

Une  fois  la  névralgie  reconnue ,  est- elle  primitive  , 
simple,  ou  bien  dépend-elle  d'une  lésion  antérieure?  Les 
maladies  du  foie,  de  la  rate,  du  cœur,  de  l'aorte,  se  recon- 
naîtront à  leurs  signes  propres.  Un  point  plus  délicat  et 
plus  difficile  est  le  diagnostic  de  la  pleurésie  diaphragma- 
ti(|ue,  dont  la  névralgie  phrénique  peut  faire  toute  la  sym- 
ptomatologie;  avant  l'apparition  des  signes  stéthoscopiques 
même,  cette  distinction  peut  être  impossible. 

Le  Pronostic  est  celui  delà  cause. 

1  M.  Espagne  en  a  publié  une  observation  in  Montp.  méd.,  1861. 
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Gomme  Traitement,  Falot  s'est  très-bien  trouvé  de  l'hy- 
drothérapie ;  les  indications  dépendent  du  reste  delà  cause. 
On  peut  en  général  employer  les  moyens  ordinaires  :  poin- 
tes de  feu,  vésicatoires,  injections  hypodermiques  de  mor- 
phine ou  d'atropine,  etc. 

NÉVRALGIE  CERVICO-BRAGHIALE. 

La  névralgie  cervico-brachiale  est  la  névralgie  des  quatre 
dernières  paires  cervicales  (branches  antérieures  ou  posté- 
rieures) . 

Elle  aurait  été  aperçue  déjà  par  les  anciens,  parmi  les- 
quels on  cite  Gelse.  Mais  Cotugno,  le  premier,  la  décrit 
assez  bien  et  la  rapproche  delà  sciatique;  il  montre  l'ana- 
logie du  cubital  par  rapport  à  l'épitrochlée,  avec  le  poplité 
externe  par  rapport  à  la  tête  du  péroné.  —  Il  est  cependant 
évident  que  Valleix  en  a  le  premier  établi  l'histoire. 

ÂNATOMiE.  —  Les  quatre  dernières  paires  cervicales  et 
la  première  dorsale  donnent  des  branches  postérieures  et 
antérieures.  —  Les  branches  postérieures  sont  moins 
importantes  et  vont  se  distribuer  à  la  peau  :  aux  extrémi- 
tés superficielles  seront  des  points  de  terminaison. 

Les  branches  antérieures  forment  le  plexus  brachial. 
Profond  sur  la  plus  grande  partie  de  son  trajet,  le  plexus 
devient  seulement  accessible  dans  le  creux  axillaire,  où 
il  pourra  donner  un  point.  Avant  de  se  diviser  en  bran- 
ches terminales,  il  fournit  des  rameaux,  parmi  lesquels 
deux  méritent  attention  :  le  nerf  sus-scapulaire  qui  vient 
passer  sur  le  bord  concave  de  l'épine  de  l'omoplate,  et  là 
devient  superficiel  :  d'oîi  un  point  d'émergence  ;  et  le  nerf 
axillaire  ou  circonflexe,  qui  contourne  le  col  chirurgical  de 
l'humérus  et  dont  un  rameau  cutané  traverse  le  deltoïde 
jusqu'à  la  peau  :  d'où  le  retentissement  de  la  douleur  à 
l'épaule. 

Yiennent  ensuite  les  branches  terminales  du  plexus.  — 
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Le  brachial  cutané  interne  devient  superficiel  au  tiers 
inférieur  du  bras  et  reste  très-accessible  aux  causes  de 
névralgie  et  à  la  pression  le  long  de  l'avant-bras,  en  avant 
et  en  arrière.  —  Le  musculo-cutané  devient  superficiel 
vers  le  pli  du  bras. 

Le  médian,  sans  intérêt  clinique  au  bras,  présente  un 
point  là  où  il  traverse  le  rond  pronateur,  au  quart  infé- 
rieur de  l'avant-bras  quand  il  fournit  la  branche  palmaire 
cutanée;  enfin  quand,  avant  de  fournir  les  collatéraux  des 
doigts,  il  donne  les  rameaux  cutanés  de  la  main. 

Le  cubital,  au  bas  du  bras,  traverse  le  triceps  pour 
gagner  la  gouttière  entre  Tolécràne  et  l'épitrochlée,  et  con- 
tourne celle-ci  pour  se  placer  à  la  partie  interne  de  l'apo- 
physe coronoïde  :  point  remarquable  analogue  à  celui  de 
la  réflexion  du  poplité  au-dessous  de  la  tête  du  péroné  ;  à 
la  partie  inférieure  de  l'avant-bras,  il  devient  sous-aponé- 
vrotique.  Parmi  ses  branches,  signalons  celle  qui  donne 
les  collatéraux  des  trois  derniers  doigts  et  la  branche  pal- 
maire et  digitale,  avec  son  passage  remarquable  entre  le 
pisiforme  et  l'os  crochu. 

Le  radial  est  remarquable  au  bras  au  point  où  il  s'en- 
gage dans  la  gouttière  humérale,  entre  la  longue  et  la 
moyenne  portion  du  triceps,  pour  contourner  l'humérus  et 
devenir  externe  et  antérieur.  Au  bas  du  bras,  il  donne  des 
rameaux  internes  et  externes  qui  vont  à  la  peau.  A  l'a- 
vant-bras, il  se  divise  en  deux  branches  :  la  superficielle 
forme  la  branche  dorsale  externe  de  la  main,  qui  devient 
sous-cutanée  au-dessus  du  tendon  du  grand  supinateur, 
se  divise  au  niveau  de  T apophyse  styloide  du  radius  et 
donne  les  collatéraux. 

Dans  rETiOLOGiE,nous  ne  reviendrons  pas  naturellement 
sur  les  causes  générales  ordinaires,  qui  semJDlent  du  reste 
moins  agir  ici.  Mais  nous  citerons  les  causes  spéciales  les 
plus  fréquentes  :  traumatismes,  corps  étrangers,  etc.  Val- 
leix  cite  un  cas  développé  après  IjrùUire  du  pouce  ;  Weir 
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Mitchell  rapporte  plusieurs  faits  remarquables  d'origine 
traumatique  ;  Seguin'  indique  aussi  un  cas  curieux  de  la 
même  catégorie,  sur  lequel  nous  reviendrons.  —  Notons 
encore  les  plaies  de  tout  genre,  les  luxations,  fractures  ; 
les  sangsues,  les  brûlures,  les  tumeurs  voisines,  etc.  — 
L'exercice  répété  du  bras  a  pu  provoquer  aussi  cette  né- 
vralgie, surtout  quand  il  y  a  une  série  de  petits  mouve- 
ments (piano ,  travaux  de  couture) . 

Erb  avance  que  Salter  aurait  vu  un  cas  de  névralgie 
cervico-brachiale  réflexe,  suite  de  dents  cariées... 

Stmptomatiquement,  la  névralgie  peut  se  limiter  à  une 
ou  plusieurs  branches  du  plexus,  mais  il  serait  sans  intérêt 
clinique  de  faire  de  tous  ces  cas  particuliers  autant  d'es- 
pèces distinctes  de  névralgie. 

Parmi  les  points  douloureux,  le  plus  remarquable,  le 
plus  fréquent,  est  le  point  axillaire  (plexus);  puis  viennent 
le  point  épitrochléen  (  cubital  ),  le  point  cubito-carpien 
(cubital);  voilâtes  principaux.  —  Signalons  ensuite  le 
point  circonflexe  ou  deltoidien  à  l'épaule  ;  le  point  cervical 
inférieur,  un  peu  en  dehors  des  dernières  vertèbres  cervi- 
cales ;  le  point  post-claviculaire  dans  l'angle,  entre  la  clavi- 
cule et  l'acromion  ;  le  point  oii  le  radial  contourne  l'hu- 
mérus et  un  autre  vers  la  partie  inférieure  du  radius.  — 
Il  faut  ajouter  les  points  apophysaires  au  niveau  des  quatre 
vertèbres  cervicales  inférieures  et  des  deux  ou  trois  pre- 
mières dorsales.  —  Il  peut  encore  y  avoir  d'autres  points 
secondaires  que  l'anatomie  fait  prévoir. 

Ces  points,  ou  du  moins  un  certain  nombre  d'entre  eux, 
sont  douloureux  d'une  manière  continue  ;  ils  deviennent 
aussi  le  siège  de  sensations  très-pénibles  sous  l'influence 
de  la  pression,  et  ils  sont  enfin  le  point  de  départ  des 
élancements.  Ces  douleurs  paroxystiques  se  dirigent  dans 
des  sens   dilïérents,   suivant   le   trajet  des  divers    nerfs  ; 

'  Rev.  se.  méd.,  II,  912. 
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elles  suivent  une  marche  ascendante  ou  descendante,  ou 
dans  d'autres  cas  se  dirigent  suivant  un  double  courant 
divergent . 

Les  irradiations  sont  fréquentes  dans  les  nerfs  voisins, 
dans  les  branches  du  plexus  cervical  et  dans  les  nerfs  dor- 
saux ou  intercostaux. 

Souvent  on  constate  des  fourmillements  et  de  l'engour- 
dissement dans  le  domaine  du  nerf  atteint,  et  alors  il  y  a 
une  légère  anesthésie.  D'autres  fois  c'est  de  l'hyperesthé- 
sie  ;  le  contact  simple  des  habits  ou  des  couvertures  devient 
insupportable. 

La  motilité  du  membre  supérieur  est  le  plus  souvent 
atteinte  ;  les  mouvements  deviennent  difficiles,  doulou- 
reux ;  les  doigts  sont  raidis  ;  on  a  observé  du  tremblement 
et  des  contractions  fibriilaires,  plus  rarement  des  convul- 
sions vraies  et  persistantes.  D'autre  part,  on  a  constaté 
aussi  quelquefois  des  parésies,  plus  rarement  la  paralysie 
des  mêmes  muscles. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  pâleur  et  refroidissement  du 
bras  et  de  la  main  ;  dans  d'autres,  au  contraire,  il  y  a  rou- 
geur et  sensation  de  chaleur.  Dans  quelques  Observations, 
Erb  a  noté  une  couleur  bleuâtre  foncée  des  doigts,  avec 
refroidissement  et  sueur  abondante. 

L'éruption  dlierpès  est  assez  fréquente  sur  le  trajet  des 
nerfs  atteints.  Vous  avez  actuellement  à  l'Hôpital-Général 
un  très-bel  exemple  de  zona  du  cubital  survenu  à  la  suite 
d'une  névralgie  de  ce  nerf.  Kaposi'  a  observé  un  fait  remar- 
quable de  zona  cervico-brachial  gangreneux.  —  Les  trou- 
bles trophiques  plus  profonds  (  pemphigus,  ulcérations, 
peau  lisse,  etc.  )  ne  s'observent  que  dans  des  cas  de  lésion 
anatomique  du  nerf  avec    anesthésie  et  paralysie  graves. 

On  observe  parfois  un  retentissement  des  phénomènes 
sur  le  cœur,  les  gros  vaisseaux,  etc.  Nous  reviendrons  sur 
ces  cas  complexes  en  étudiant  l'angine  de  poitrine. 

1  Rev.  se.  méd.,  V,  206. 
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Cette  névralgie  ne  présente  rien  de  spécial  pour  la.marche, 
la  durée,  les  terminaisons  et  le  pronostic. 

Le  Diagnostic  de^Ta  être  fait  d'abord  avec  le  rhuma- 
tisme articulaire  et  toutes  les  autres  maladies  articulaires  : 
la  forme  et  le  siège  de  la  douleur  lèveront  les  doutes.  — 
Le  rhumatisme  musculaire  se  distingue  aussi  par  le  siège 
et  la  distribution  de  la  douleur.  Les  lésions  osseuses  s'ac- 
compagnent de  douleurs  profondes,  persistantes,  d'empâ- 
tement et  d'œdème  superficiel,  etc. 

Le  Traitement  comprend  les  agents  ordinaires  :  nar- 
cotiques, vésicatoires,  électricité,  etc. 

L'intervention  chirurgicale  est  plus  facile  ici  que  dans 
beaucoup  d'autres  régions  :  on  peut  faire  la  résection,  la 
section,  l'élongation,  ou  même  des  amputations  du  bras. 
Dans  un  cas  récent,  Séguin  et  un  autre  médecin  américain 
ont  fait  d'abord  une  amputation  ;  la  névralgie  n'a  pas  été 
guérie  ;  alors  ils  ont  osé  couper  le  plexus  brachial  à  sa 
sortie  des  trous  de  conjugaison  :  le  succès  n'a  du  reste  pas 
été  plus  brillant  pour  cela  ! 

NÉVRALGIE    DORSO-INTERCOSTALE. 

Siebold  mentionne  déjà  la  névralgie  dorso-intercostale, 
mais  c'est  seulement  Nicod  qui,  en  1818,  en  commence 
rhistoire.  A  partir  de  ce  moment  surviennent  une  série 
de  Mémoires  et  d'Observations  jusqu'à  la  Thèse  de  Bas- 
sereau  et  au  travail  de  Valleix  dans  les  Archives,  en  1840. 

Vous  savez  que  les  douze  paires  dorsales  donnent  des 
branches  postérieures  et  des  branches  antérieures. 

Les  branches  postérieures  se  séparent  des  autres,  qui 
forment  la  véritable  continuation  du  nerf,  perforent  les 
muscles  de  la  gouttière  et  se  répandent  dans  la  peau. 

La  branche  antérieure  (nerf  intercostal)  chemine  dans 
l'espace  intercostal,  d'abord  tout  à  fait  profondément,  puis 
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dans  l'épaisseur  des  muscles.  Vers  le  milieu  de  ce  trajet,  il 
y  a  une  division  :  le  nerf  donne  une  sorte  de  rameau  perfo- 
rant moyen,  destiné  au  bras  pour  les  deux  premières  paires 
et  à  la  peau  du  thorax  pour  les  autres  paires.  Le  nerf  inter- 
costal continue  sa  marche  et  devient  superficiel,  un  peu 
en  dehors  du  sternum  ou  du  muscle  grand  droit. 

Il  y  a  donc  en  quelque  sorte  trois  perforants  :  un  pos- 
térieur, un  moyen,  et  un  antérieur.  D'où  trois  points  d(>. 
division  et  d'émergence  à  la  fois. 

Dans  I'Étiologie,  nous  ne  parlerons  pas  du  froid  et  des 
autres  causes  banales  et  communes.  Nous  n'insisterons  que 
sur  les  éléments  spéciaux  à  cette  névralgie  particulière. 

Un  fait  curieux  à  noter,  c'est  que  les  femmes  sont  beau- 
coup plus  souvent  atteintes  que  les  hommes,  et  cela  dans 
une  proportion  de  5 1  contre  1 1 .  Bassereau  voulait  que  la 
névralgie  intercostale  fût  presque  toujours  sous  la  dépen- 
dance d'une  lésion  utérine.  Valleix  a  combattu  cette  idée  et 
a  montré,  d'un  côté  que  les  autres  névralgies  coïncidaient 
fréquemment  aussi  avec  les  maladies  utérines,  et  d'an 
autre  côté  que  les  troubles  utérins  eux-mêmes  étaient  sou- 
vent, non  plus  la  cause  de  la  névralgie,  mais  une  consé- 
quence des  manifestations  névralgiques  (dans  la  névralgie 
lombo-abdominale  ). 

Les  maladies  des  organes  thoraciques,  et  spécialement 
delà  plèvre  et  des  poumons,  peuvent  produire  la  névralgie 
intercostale.  Il  ne  faut  cependant  pas  considérer  comme 
une  névralgie  vraie  toutes  les  douleurs  de  la  pleurésie,  de 
la  pneumonie,  etc.  ;  mais  on  observe  dans  les  maladies 
chroniques,  dans  la  phthisie  pulmonaire  par  exemple,  des 
névralgies  intercostales  parfaitement  caractérisées. 

Les  traumatismes  de  la  paroi  thoracique  doivent  encore 
être  mentionnés. 

Erb  cite  en  plus  la  dilatation  des  veines  dans  le  canal 
vertébral,  l'anévrysme  de  l'aorte,  les  lésions  des  côtes 
(carie,  nécrose,  etc.). 
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Enfin,  les  maladies  centrales  (méningo-myélites,  ataxie 
locomotrice)  peuvent  être  invoquées.  Mais  elles  produisent 
plus  souvent  de  fausses  névralgies. 

Remarquons,  en  commençant  la  Symptomatologie,  que 
le  côté  gauche  est  plus  souvent  atteint  que  le  droit  ;  trois 
ou  quatre  espaces  intercostaux  sont  le  plus  souvent  simul- 
tanément atteints,  et  c'est  vers  la  partie  moyenne  du  thorax 
(du  cinquième  au  septième  espace)  qu'on  rencontre  ordinai- 
rement cette  névralgie. 

Comme  points  douloureux,  nous  avons  un  point  posté- 
rieur, le  plus  constant,  sur  le  côté  de  l'épine,  entre  deux 
vertèbres,  au  voisinage  du  trou  de  conjugaison;  un  point 
latéral,  vers  le  milieu  de  l'espace  intercostal;  un  point 
antérieur  ou  sternal,  à  siège  un  peu  plus  variable  et  quel- 
quefois multiple,  situé  en  général  entre  le  sternum  et  le 
point  d'union  des  côtes  aux  cartilages.  — Pour  Trousseau, 
deux  de  ces  points  seulement  seraient  constants  :  le  point 
apophysaire  et  le  point  antérieur  d'expansion  terminale; 
ce  sont  les  plus  fréquents  en  effet.  —  On  a  aussi  observé 
quelquefois  des  points  supplémentaires  au  creux  épi- 
gastrique,  à  l'appendice  xiphoïde  ou  à  la  pointe  du  cœur. 

De  ces  foyers  (centres  de  la  douleur  continue  et  de  la 
douleur  à  la  pression)  partent  des  élancements,  moins 
constants  peut-être  que  dans  les  autres  névralgies,  qui 
suivent  la  direction  même  des  nerfs. 

La  douleur  est  exaspérée  par  les  fortes  inspirations,  la 
toux,  les  mouvements  du  tronc  ou  du  bras. 

Le  plus  souvent,  on  constate  en  même  temps  la  coïnci- 
dence d'autres  névralgies:  au  cou,  au  bras,  à  la  tête,  à 
l'abdomen  ou  à  l'hypogastre. 

L'hyperesthésie  est  fréquente  dans  la  région  atteinte  ;  les 
vêtements  ne  peuvent  pas  être  supportés.  L'anesthésie  est 
plus  rare;  elle  a  cependant  été  observée. 

Gomme  phénomènes  moteurs,  on  a  signalé  des  troubles 
respiratoiré;s. 
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Aux  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  de  la  névralgie 
intercostale  se  rattache  toute  la  question  du  zona  ou  herpès 
zoster  ;  vous  savez  qu'on  appelle  ainsi  une  demi-ceinture 
d'herpès  développé  le  long  d'un  nerf  intercostal. 

Le  zona  est  souvent  accompagné  de  névralgie  qui  peut 
précéder  l'éruption,  mais  qui  peut  aussi  la  suivre.  Au 
moment  où  je  rédige  cette  leçon,  j'observe  une  jeune  fille 
atteinte  de  zona,  chez  laquelle  l'éruption  a  précédé  de  vingt- 
quatre  heures  l'apparition  des  douleurs  névralgiques , 
aujourd'hui  très-vives.  — D'autrepart,  on  a  observé  le  zona 
dans  des  névrites  traumatiques  ou  autres,  bien  constatées 
et  démontrées  par  l'autopsie;  à  la  suite  des  douleurs  ful- 
gurantes de  Tataxie,  etc.  —  On  est  ainsi  arrivé  à  établir 
une  relation  entre  le  zona  et  la  né\Talgie  correspondante, 
ou  plutôt  entre  le  zona  et  l'état  d'excitation  du  nerf  corres- 
pondant. 

Le  zona  n'est  du  reste  pas  spécial  aux  nerfs  intercos- 
taux ;  nous  avons  déjà  cité  le  zona  du  trijumeau  {  zona 
ophthalmique,  zona  de  la  langue  ),  le  zona  du  cou,  du 
bras;  nous  verrons  le  zona  génital,  etc.  —  Partout  où  il 
y  a  un  nerf  sensitif  et  un  nerf  sensitif  superficiel,  il  peut  y 
avoir  zona. 

Mais  il  ne  faut  pas  cependant  exagérer  les  relations  du 
zona  avec  l'état  des  nerfs,  et  en  particulier  avec  la  névral- 
gie. Il  y  a  de  très-nombreux  cas  de  névralgie  sans  zona, 
et  aussi  de  nombreux  cas  de  zona  sans  névralgie,  ni 
avant,  ni  pendant,  ni  après.  Nous  avons  eu  il  y  a  quelque 
temps,  à  rhôpital  Saint-Éloi,  un  fait  très-net  à  ce  point 
de  vue. 

Vous  devez  donc  conclure  que  la  névralgie  intercostale, 
comme  les  autres  névralgies  et  peut-être  plus  souvent  que 
les  autres  névralgies,  peut  s'accompagner  de  zona,  mais 
que  tous  les  cas  de  zona  ne  rentrent  pas  absolument  et 
nécessairement  dans  cette  catégorie. 


■"o^ 


Diagnostic.  —  Il  faut  distinguer  la  névralgie  intercos- 
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taie  de  la  pleurésie,  de  la  pneumonie  :  la  forme  et  les 
caractères  de  cette  douleur,  la  fièvre  et  les  signes  physiques 
suffiront  le  plus  souvent  pour  lever  les  doutes.  —  La  pleu- 
rodynie  est  plus  étendue,  ue  dessine  pas  le  nerf  et  ne 
présente  pas  de  points  douloureux.  Nous  ne  parlons  pas  du 
diagnostic  des  maladies  que,  comme  l'angine  de  poitrine, 
nous  n'avons  pas  encore  étudiées. 

Il  est  important,  comme  toujours,  de  déterminer  la 
cause,  la  nature  de  la  névralgie;  la  bilatéralité  des  phéno- 
mènes et  les  signes  concomitants  mettront  en  général  sur 
la  voie. 

Pour  le  Traitement,  nous  ne  voyons  rien  de  spécial  à 
ajouter  à  ce  que  nous  avons  déjà  dit  et  répété  plusieurs 
fois. 


11 
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IVé-vralgie    mammaire.  —  ilin^ine  de  I*oîtrîne. 


Névralgie  mammaire.  —  Etiologie.  —  Symptômes.  —  Diagnostic. 

Angine  de  poitrine.  —  Définition.  —  Historique.  —  Etiologie.  États 
morbides  fondamentaux  ;  causes  occasionnelles  et  prédisposantes  ;  causes 
de  l'accès.  —  Symptomatologie.  Description  de  l'accès;  mode  de  suc- 
cession; terminaison.  —  Anatomie  pathologique.  Cas  de  Lancereaux  et 
de  Peter. — Physiologie  pathologique.  Théories  anglaise,  italienne,  alle- 
mande et  française.  Théorie  du  pneumogastrique  seul. 


Nous  avons  étudié,  Messieurs,  la  névralgie  dorso-inter- 
costale.  11  nous  reste  cependant  à  dire  un  mot  d'une 
variété  particulière  de  cette  névralgie  qui  présente  un  cer- 
tain intérêt  :  c'est  la  NÉVRALGIE  MAMMAIRE  OU  mastodynie. 

La  glande  mammaire,  vous  le  savez,  reçoit  ses  nerfs 
des  intercostaux  :  la  peau  du  sein,  des  perforants  latéraux 
et  antérieurs  des  deuxième,  troisième,  quatrième  et  cin- 
quième intercostaux  ;  la  glande,  des  perforants  latéraux 
des  quatrième,  cinquième  et  sixième  intercostaux. 

Cette  région  peut  être  isolément  le  siège  de  douleurs  et 
d'accès  névralgiques  qui  ont  poussé  Gooper  à  décrire  cette 
variété  à  part. 

h' etiologie  est  obscure.  On  a  noté  dans  quelques  cas 
des  rapports  avec  la  lactation  et  avec  la  grossesse.  L'hysté- 
rie, la  chlorose,  l'anémie,  jouent  également  un  grand  rôle. 
Les  traumatismes  ont  été  accusés  dans  certaines  circon- 
stances. Quelquefois  l'existence  de  tumeurs,  de  petits 
nodules,  fibrome  ou  névrome,  dans  le  sein,  peut  provo- 
quer la  névralgie. 

Rufz  a  observé  cette  maladie  chez  un  homme. 

Le  symptôme  capital  est  une  douleur  vive,  pénétrante, 
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subite,  comme  un  coup  de  couteau,  survenant  par  pa- 
roxysmes en  général  courts,  mais  pouvant  durer  cependant 
quelques  heures.  Le  décubitus,  la  pression.. .,  sont  intolé- 
rables sur  ce  côté.  —  Il  y  a  des  points  douloureux  mal 
définis  autour  de  la  glande,  et,  en  général,  aussi  des  points 
apophysaires  de  la  deuxième  à  la  sixième  dorsale.  —  Des 
irradiations  douloureuses  peuvent  se  produire  dans  divers 
domaines  nerveux. 

On  a  noté  quelquefois  des  vomissements  concomitants. 
Alfter  a  vu  un  zona  développé  dans  un  cas  de  cet  ordre. 

La  période  menstruelle  exagère  la  douleur. 

Le  point  important  du  diagnostic  est  de  distinguer  les 
cas  de  névralgie  simple  des  cas  où  débute  une  tumeur 
maligne  douloureuse.  C'est  par  la  marche  de  la  tumeur, 
les  signes  physiques,  l'état  des  ganglions,  etc.,  que  vous 
vous  déciderez.  Les  malades  sont  souvent  très-effrayées  par 
la  persistance  de  ces  névralgies,  surtout  quand  la  palpa- 
tion  révèle  en  même  temps  un  petit  nodule  induré  dans  le 
sein  douloureux. 

Le  traitement  est  celui  de  toutes  les  névralgies. 


ANGINE    DE    POITRINE  ' 


Nous  avons  déjà  eu  occasion  de  prononcer  plusieurs  fois 
le  mot  d'angine  dô  poitrine,  à  propos  des  névralgies  phré- 
nique,  brachiale,  intercostale.  Je  crois  le  moment  venu 
d'étudier  maintenant  cette  névrose  complexe,  à  la  suite  de 
laquelle  nous  étudierons  une  autre  névrose,  également 
.  omplexe,  le  goitre  exophthalmique. 

L'angine  de  poitrine  est  très-difficile  à  définir.  On  peut 
dire  cependant  que  c'est  une  névrose  douloureuse  carac- 
térisée  par   des   attaques    de  douleurs  vives  et    subites 


*  Jurine;  Mémoire  couronné  par  l'Acad.  —  Jaccoud,  Parrot,  Eulenburg; 
art.  des  Dictionn.  et  de  YHdb.  Ziemssen. —  Peter;  Gaz.  des  Hôpitaux., 
24  octobre  1872,  et  Clinique  médicale. 
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dans  la  région  du  cœur,  s' irradiant  souvent  dans  le  bras 
gauche,  avec  anxiété  extrême  et  sensation  de  mort  immi- 
nente, sans  lésion  fixe  connue  et  pouvant  entraîner  la 
mort  subite. 

Historique.  —  Le  23  février  1768  mourait  à  Besançon 
un  capitaine  de  cavalerie  dont  la  maladie  et  la  mort  furent 
tout  un  événement.  Rougnon  décrivit  avec  soin  la  maladie 
nouv.elle  dans  une  lettre  adressée  à  Lorry  ;  c^est  le  pre- 
mier travail  sur  l'angine  de  poitrine.  Seulement  Rougnon 
n'imposait  pas  de  nom  à  la  maladie  qu'il  décrivait. 

Quelques  mois  après,  Heberden  commençait  ses  Com- 
munications à  Londres,  sans  connaître  évidemment  le  tra- 
vail de  Rougnon,  et  donnait  à  la  maladie  le  nom  d'angine 
de  poitrine,  le  mot  d'angine  étant  pris  évidemment  dans 
son  ancien  sens  étymologique  et  exprimant  simplement 
l'anxiété,  la  gêne  respiratoire. 

C'est  donc  en  1768  que  la  maladie  a  été  décrite  scien- 
tifiquement pour  la  première  fois,  en  France  et  en  Angle- 
terre indépendamment. 

Depuis  lors  on  a  retrouvé  des  cas  isolés  qui  avaient  été 
observés  auparavant,  mais  on  les  a  découverts  ou  devinés 
chez  les  historiens  plutôt  que  chez  les  médecins. 

Ainsi,  on  a  voulu  voir  un  exemple  de  cette  névrose 
dans  la  maladie  dont  était  affecté  Sénèque,  et  qu'il  décrit 
lui-même  dans  un  passage  cité  par  Jurine.  Mézeray  parle, 
dans  son  Histoire  de  France,  du  maréchal  de  Schomberg, 
qui  était  travaillé  de  fois  à  autre  d'une  grande  difaculté 
de  respirer,  et  qui  un  jour  fut  tout  d'un  coup  saisi  de 
son  mal  et  perdit  la  vie  :  on   trouva   une  ossification   du 

péricarde. 

En  tout  cas,  vous  le  voyez,  ces  observations  sont  peu 
scientifiques  ;  les  médecins  confondaient  tout  cela  dans  les 
asthmes,  les  dyspnées,  etc. 

Apres  les  travaux  de  Rougnon  et  d'Heberden,  les  recher- 
ches se  multiplient.  Fothergill,  Parry  et  d'autres  étudient 
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la  maladie.  En  1809,  la  Société  de  Médecine  de  Paris  mit 
la  question  au  concours;  c'est  de  là  qu'est  sorti  le  mémoire 
de  Jurine,  qui  fut  couronné.  Enfin,  vous  trouverez  tous  les 
détails  d'historique  et  de  bibliographie  récents  dans  les 
articles  de  Jaccoud,  Parrot  et  Eulenburg. 

Etiologie.  —  1.  Comme  toutes  les  névroses,  l'angine  de 
poitrine  est  toujours  un  acte  morbide  derrière  lequel 
il  faut  chercher  l'état  morbide;  c'est  une  manifestation 
pathologique  et  non  une  maladie  véritable  et  complète. 

En  tête  des  maladies  vraies,  des  états  morbides  fonda- 
mentaux qui  peuvent  produire  l'angine  de  poitrine,  se 
manifester  par  l'angine  de  poitrine,  il  faut  placer  la  goutte. 
L'influence  étiologique  de  cette  diathèse  est  reconnue 
aujourd'hui  par  tout  le  monde  ou  à  peu  près.  Seulement 
tous  les  médecins  ne  comprennent  pas  comme  nous  son 
rôle  pathogénique. 

Ainsi,  Eulenburg  confond  la  goutte  avec  le  rhumatisme 
sous  le  nom  d'arthritis,  et  alors  il  pense  que  l'arthritis  ne 
développe  l'angine  de  poitrine  que  par  l'intermédiaire  des 
lésions  cardiaques,  qu'elle  entraîne  si  fréquemment.  C'est 
là,  à  mon  sens,  une  inintelligence  complète  de  la  patho- 
génie des  névroses,  et  cela  ne  peut  pas  tenir  devant  les 
faits  cliniques. 

D'abord,  cliniquement  on  doit  distinguer,  soigneusement 
séparer  la  goutte  et  le  rhumatisme,  que  tout  éloigne  (etio- 
logie, symptômes,  anatomie  pathologique,  etc.).  Et  alors 
vous  remarquerez  tout  de  suite  que,  de  ces  deux  maladies, 
c  est  la  goutte  qui  produit  le  plus  souvent  l'angine  de  poi- 
trine, tandis  que  c'est  le  rhumatisme  qui  produit  le  plus 
souvent  les  lésions  cardiaques.  L'angine  de  poitrine  et  les 
lésions  cardiaques  ne  sont  donc  pas  solidaires.  Celles-ci  ne 
sont  nullement  un  intermédiaire  nécessaire  pour  le  déve- 
loppement de  celle-là. 

La  goutte  peut  directement  se  manifester  par  l'angine  de 
poitrine,  comme  elle  peut  se  manifester  par  la  migraine,  etc. 
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C'est  toujours  la  même  grande  doctrine  pathogénique  des 
névroses. 

Ai-je  besoin  de  vous  rappeler  les  exemples  cités  par 
Trousseau  et  devenus  classiques  ?  Vous  connaissez  notam- 
ment ce  Sicilien  de  48  ans  dont  le  père  était  sourd-muet 
et  un  peu  goutteux,  et  dont  l'aïeul  maternel  aA-ait  été  tour- 
menté par  une  goutte  des  plus  violentes  :  habituellement 
dyspeptique,  dartreux  depuis  longtemps,  sujet  à  des  mi- 
graines, il  avait  eu,  lui  aussi,  en  1858 ,  une  forte  attaque 
de  goutte  au  gros  orteil,  qu'il  combattit  par  des  applica- 
tions de  sangsues,  par  le  colchique,  et  qui  disparut  brus- 
quement. L" année  suivante,  sa  dyspepsie  fut  plus  accusée, 
et  bientôt  survinrent  des  accès  d'angor  pectoris. . .  Trousseau 
l'engagea  à  respecter  sa  goutte  si  jamais  elle  apparaissait 
de  nouveau,  et  lui  conseilla,  comme  aux  goutteux,  une 
grande  régularité,  de  la  sobriété  dans  le  régime,  de  l'exer- 
cice... 

Les  exemples  de  cet  ordre  sont  nombreux  et  pourraient 
être  multipliés. 

Les  maladies  générales,  les  diathèses,  et  spécialement  la 
goutte,  constituent  donc  souvent  le  fond  de  la  maladie. 
C'est  par  là  qu'il  faut  interpréter,  je  crois,  les  rapports  qui 
unissent  l'angine  de  poitrine  à  diverses  autres  névroses, 
comme  l'épilepsie,  l'hystérie,  etc.  Je  n'admets  pas,  avec 
Trousseau,  que  l'angine  de  poitrine  soit  une  manifestation 
du  mal  comitial.  Je  crois  que  l'épilepsie  et  l'angine  de 
poitrine  peuvent  être  des  manifestations  isolées  et  suc- 
cessives, chez  le  même  individu,  d'un  seul  et  même  fond 
morbide  commun,  d'une  diathèse  unique.  — C'est  par  cette 
unité  de  la  diathèse  et  de  l'état  général  que  je  comprends  les 
rapports  qui  unissent  toutes  les  névroses,  quelles  qu'elles 
soient,  entre  elles. 

Certaines  intoxications  peuvent  aussi  produire  l'angine 
de  poitrine,  se  manifester  de  cette  manière.  Beau  a  notam- 
ment attiré  l'attention,  à  ce  point  de  vue,  sur  le  tabac,  soit 
à  fumer,  soit  à  priser.  Plusieurs  auteurs  ont  depuis  lors 
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cité  divers  exemples  du  fait  et  Eulenburg  vient  d'en  publier 
un  tout  récent. 

On  trouve  quelquefois  dans  l'angine  de  poitrine  certai- 
nes maladies  locales  qui  peuvent  être  considérées  comme 
causes  immédiates  de  la  névrose  :  nous  les  décrirons  à 
l'anatomie  pathologique.  Ces  lésions  servent  alors  d'inter- 
médiaire entre  les  maladies  générales  et  la  névrose  elle- 
même.  —  Pour  le  moment,  nous  nous  contenterons  de 
mentionner  dans  cette  catégorie  les  maladies  du  cœur,  qui 
sont  assez  souvent  liées  à  l'angine  de  poitrine. 

2.  Etant  donnée  une  maladie  fondamentale  quelconque, 
certaines  causes  agissent  pour  que  cette  maladie  prenne  la 
forme  d'angine  de  poitrine  plutôt  que  telle  autre.  C'est  de 
cette  seconde  classe  d'éléments  écologiques  que  nous 
devons  parler  actuellement. 

D'abord,  Vâge  a  une  certaine  influence  :  l'angine  de  poi- 
trine est  une  maladie  de  l'adulte  ;  elle  a  son  maximum  de 
fréquence  de  50  à  60  ans.  On  ne  l'observe  qu'exception- 
nellement avant  26  ans.  Lartigue  n'en  cite  que  deux  exem- 
ples :  un  de  2 1  ans  (Van  Brander)  et  un  de  17  ans  (Mac- 
bride).  Parrot  y  ajoute  un  troisième  fait  de  Saucerotte  à 
11  ans,  et  enfin  récemment  Wilson  a  publié  un  cas  déve- 
loppé à  23  ans ' . 

Au  point  de  vue  du  sexe,  les  hommes  paraissent  être 
beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes,  dans  une 
proportion  de  80  sur  88  d'après  Forbes,  de  60  sur  67 
d'après  Lartigue. 

3.  Restent  enfin  les  causes  de  la  crise  elle-même.  Il  y  en  a 
de  différents  ordres  et  elles  varient  suivant  les  sujets  :  le 
froid,  l'action  du  vent,  la  marche,  la  navigation,  tous  les 
efforts  musculaires,  une  indigestion,  etc.,  peuvent  tour  à 
tour  et  suivant  les  cas  provoquer  une  attaque  d'angine 
de  poitrine. 

Thurn,  qui  a  récemment  étudié  cette  maladie  chez  les 

1  Rev,  se.  méd.,  V,  157. 
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militaires,  a  remarqué  l'influence  de  la  fatigue  de  certains 
muscles,  peu  ou  point  exercés  avant  l'entrée  au  service  '. 

Il  y  a  des  années  oîil'on  observe  un  plus  grand  nombre 
de  cas  d'angine  de  poitrine.  Gela  tient  aux  constitutions 
médicales  qui  réalisent  en  plus  grand  nombre  les  circon- 
stances propres  à  être  causes  occasionnelles.  J'ai  de  la  peine 
à  voir  là  de  véritables  épidémies,  comme  semble  l'admettre 
Jaccoud. 

Symptomatologie.  —  Le  malade  est  frappé  en  pleine 
santé,  au  milieu  du  travail,  dans  une  promenade  :  l'attaque 
survient  tout  d'un  coup,  sans  prodromes.  Le  sujet  est 
subitement  immobilisé  dans  la  situation  que  son  occupation 
lui  imposait.  Il  ne  peut  plus  bouger. 

La  cause  de  ce  saisissement  est  une  terrible  douleur 
angoissante  qu'il  éprouve  dans  la  région  cardiaque,  le  long 
du  bord  gauche  du  sternum.  Il  est  comme  serré  dans  un 
étau,  et  sent  un  poids  immense  sur  sa  poitrine.  En  même 
temps  (c'est  là  un  trait  capital)  il  éprouve  une  sorte  de 
sensation  de  mort  imminente  :  tout  manque  autour  de  lui, 
et  il  a  conscience  que  la  vie  va  s'éteindre  tout  à  fait  si  cet 
état  dure.  —  C'est  là  un  caractère  essentiel  de  l'attaque; 
c'est  celui  qui  laissera  après  l'attaque,  chez  le  patient,  cette 
terreur  invincible  qui  s'empare  souvent  de  son  esprit.  La 
douleur  n'occupe  pas  toujours  exactement  le  même  siège, 
mais  ce  caractère  d'angoisse  suprême  est  constant. 

Le  foyer  douloureux  principal  peut  être  sur  le  sternum 
même,  à  l'épigastre,  etc.  La  douleur  reste  quelquefois 
limitée  en  ce  point ,  ou  bien  elle  s'irradie,  comme  les 
névralgies,  dans  le  plexus  brachial  ou  dans  le  plexus  cer- 
vical. La  douleur  rayonne  alors  dans  le  bras,  dans  le  cou, 
à  gauche,  quelquefois  des  deux  côtés,  mais  toujours  avec 
moins  d'intensité  à  droite  qu'à  gauche.  Elle  peut  même 
s'irradier  jusqu'à  la  région  hypogastrique.  Mais  le  caractère 

»  Rev.  se.  méd-,  VIII,  368. 
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de  la  sensation  est  le  même  :  c'est  toujours  comme  «  un 
étau  formidable  qui  écrase  la  vie  » . 

Quelquefois  la  marche  de  la  douleur  est  inverse  de  celle 
que  nous  venons  de  décrire  :  c'est  une  sorte  d'aura  commen- 
çant par  le  bras  et  aboutissant,  par  une  marche  centripète 
rapide,  à  la  sternalgie  habituelle  avec  tous  ses  caractères. 

Au  moment  où  la  sensation  de  défaillance  universelle 
a  atteint  son  maximum,  elle  devient  réellement  insuppor- 
table ;  le  malade  se  sent  mourir,  et  alors  tout  disparaît  en 
général  sans  laisser  de  traces,  ou  bien  il  reste  un  engour- 
dissement insignifiant  dans  le  bras  atteint. 

Toutes  les  observations  ne  concordent  pas  sur  l'état  du 
pouls  et  de  la  respiration  pendant  l'attaque  d'angine  de 
poitrine.  Gela  vient  de  ce  que  la  névrose  peut  se  compliquer 
d'un  état  anatomique  très-différent  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux.  Dans  la  névrose  elle-même,  dans  l'angine  de 
poitrine  pure,  le  pouls  et  la  respiration  paraissent  rester 
dans  leur  état  normal  (Jurine),  ou  bien  présentent  des  modifi- 
cations qui  n'ont  rien  de  spécial  et  varient  suivant  les  cas. 
—  La  peau  est  en  général  pâle  et  refroidie  au  début  et  dans 
le  cours  de  l'accès;  rouge,  chaude  et  couverte  de  sueur  à 
lafln(-Eulenburg). 

L'accès  se  termine  brusquement  ;  la  fin  de  la  crise  s'ac- 
compagne quelquefois  d'éructations  gazeuses,  d'expectora- 
tion glaireuse  ou  devomituritions;  quelques-uns  éprouvent 
une  sensation  pénible  dans  la  vessie  et  un  besoin  de  mic- 
tion. Chez  un  malade  de  Trousseau,  l'accès  se  prolongeait 
si  le  sujet  ne  satisfaisait  immédiatement  à  un  besoin  d'u- 
riner invincible,  et  avait- il  quatre  accès  en  une  heure,  il 
était  forcé  d'uriner  quatre  fois.  Il  signalait  en  outre  cette 
particularité  qu'au  moment  oii  sa  crise  touchait  à  sa  fin, 
alors  que  ses  bras  s'engourdissaient,  il  avait  un  sentiment 
de  mouvement  congestif  vers  la  membrane  muqueuse  na- 
sale. Et  Trousseau  ajoute  :  Ces  besoins  d'uriner  très-fré- 
quents et  presque  irrésistibles  qui  s'observent  également 
dans  certains  accès  d'asthme,  constituent  pour  moi  Fana- 
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logie  que  je  crois  trouver  dans  ce  cas  entre  l'asthme  et 
l'angine  de  poitrine. 

Le  Mode  de  succession  et  la  fréquence  des  accès  sont 
essentiellement  variables  suivant  les  individus  et  même  sui- 
vant l'époque  de  la  maladie  chez  le  même  individu.  Cha- 
que crise  dure  en  général  de  quelques  secondes  à  quelques 
minutes.  Il  est  douteux  qu'elle  puisse  durer ,  comme  on 
l'a  prétendu,  quelques  heures  et  surtout  quelques  jours  : 
ce  sont  alors  de  fausses  angines. 

Souvent  le  sujet  écarte  les  crises  en  éloignant  les  causes 
qui  les  lui  procurent  habituellement ,  en  évitant ,  par 
exemple,  de  marcher  contre  le  vent,  etc.  Mais  quand  la 
maladie  s'aggrave  et  devient  plus  ancienne,  l'influence  des 
causes  occasionnelles  s'atténue,  et  les  attaques  reviennent 
alors  spontanément. 

La  Durée  de  la  maladie  est  très-variable  suivant  la  na- 
ture des  cas. 

La  Terminaison  la  plus  redoutable  de  cette  névrose  est 
la  mort  subite.  Tout  le  monde  n'est  pas  comme  Diderot, 
qui  fut  enchanté  quand  son  médecin  lui  apprit  qu'il  était 
atteint  d'angine  de  poitrine ,  et  que  ça  l'exposait  à  une 
mort  subite.  Sans  prévenir  le  patient,  il  sera  bon  cepen- 
dant d'informer  la  famille  de  la  possibilité  de  cette  effroya- 
ble éventualité,  afin  de  mettre  entièrement  votre  responsa- 
bilité à  couvert. 

La  guérison  peut  survenir  de  diverses  manières,  La  né- 
vrose et  la  maladie  fondamentale  peuvent  guérir  en  même 
temps  :  ce  n'est  pas  le  cas  le  plus  fréquent.  La  maladie, 
une  lésion  organique  du  cœur  par  exemple,  peut  pro- 
gresser et  arriver  même  à  tuer  plus  tard  le  malade,  et 
cependant  on  peut  voir  l'angine  de  poitrine  s'atténuer  et 
disparaître.  D'autres  fois  encore,  les  manifestations  delà 
diathèse  peuvent  changer,  se  modifier,  se  substituer  les 
unes  aux  autres  :  des  migraines ,  des  manifestations  arti- 
culaires, de  l'épilepsie,  peuvent  remplacer  l'angine  depoi- 
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trine.  On  a  observé  dans  quelques  cas  une  sorte  de  méta- 
stase, ou  tout  au  moins  de  transport  sur  le  testicule. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  un  certain  nombre  de 
cas,  on  a  trouvé  des  lésions  cardiaques  diverses,  altéra- 
tions valvulaires  ou  altérations  du  myocarde.  Une  lésion 
trouvée  fréquemment  est  l'athérome  de  l'aorte,  et  surtout 
l'ossification  et  le  rétrécissement  des  artères  coronaires  du 
cœur.  Eulenburg  a  relevé  plus  de  vingt-cinq  observations 
de  cet  ordre.  Cependant  on  ne  peut  pas  regarder  cette  lé- 
sion comme  constante  et  comme  étant,  à  proprement  par- 
ler, la  lésion  de  l'angine  de  poitrine,  car  il  y  a  de  nom- 
breux faits  dans  lesquels  cette  altération  a  existé  sans 
angine  de  poitrine,  et  surtout  (  ce  qui  est  plus  concluant  ) 
des  faits  très-bien  observés  d'angine  de  poitrine  sans  cette 
altération. 

Il  ne  faut  voir  dans  toutes  ces  altérations  que  des  acci- 
dents concomitants. 

Dans  ces  derniers  temps,  l'attention  des  anatomo-patho- 
logistes  s'est  plus  spécialement  portée  sur  l'état  du  système 
nerveux  du  cœur. 

Heine,  en  1841,  trouve  entre  autres  lésions  une  alté- 
ration des  rameaux  cardiaques  du  vague  et  du  phrénique 
chez  un  malade  de  Skoda  dont  Rokitansky  fit  l'autopsie, 
—  Haddon  a  publié  en  1870  un  fait  où  le  phrénique 
gauche  était  comprimé  par  un  ganglion  bronchique,  et 
présentait  une  altération  consécutive.  — Mais  les  obser- 
vations les  plus  intéressantes  de  cette  catégorie  sont  celles 
de  Lancereaux  et  de  Peter. 

Le  malade  de  Lancereaux  *  meurt  dans  un  accès  d'an- 
gine de  poitrine.  L'orifice  aortique  était  anormal,  mais  au- 
dessus  une  large  plaque  saillante  rétrécissait  l'ouverture 
des  artères  coronaires  ;  la  tunique  externe  de  l'aorte  était 
rouge  et  enflammée  ;   les  branches  nerveuses   du  plexus 

*  Gaz.  méd.,  1864,  et  Atlas  d'anat.  pathol. 
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cardiaque,  rampant  à  sa  surface  ou  dans  son  épaisseur, 
étaient  également  enflammées.  —  Lancereaux  attribue 
l'angine  de  poitrine  à  cette  inflammation  et  non  au  rétré- 
cissement des  artères  coronaires.  Il  pense  même  que  dans 
beaucoup  de  cas  où  l'on  n'a  vu  que  le  rétrécissement  des 
artères  coronaires,  l'examen  du  plexus  cardiaque,  s'il  avait 
été  fait,  en  aurait  révélé  la  lésion. 

Chez  son  malade,  Peter'  trouva  une  endartérite  aortique 
qui  avait  gagné  toutes  les  tuniques  de  l'artère,  puis  le 
péricarde  aortique ,  qui  avait  sur  son  passage  étranglé  et 
altéré  les  tubes  nerveux  du  plexus  cardiaque,  puis  s'était 
communiquée  au  péricarde  pariétal  et  avait  lésé  le  phréni- 
que.  —  Il  y  avait  donc  névrite  cardiaque  et  névrite  du 
phrénique.  —  Dans  un  autre  cas  analogue,  il  y  avait  ané- 
vrvsmede  l'aorte  ^ 

Ces  observations  sont  fort  intéressantes  et  nous  aurons 
tout  à  l'heure  à  nous  en  servir.  Mais  seulement  rappelez-vous 
que  cette  lésion  n'est  pas  constante.  Non-seulement  des 
faits  anciens,  mais  même  des  faits  récents  bien  observés, 
n'ont  rien  indiqué  du  côté  de  l'aorte  et  du  plexus  cardia- 
que ;  notamment  le  cas  de  Wilson,  observé  en  1874 ,  et  dont 
nous  avons  déjà  parlé. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  lésion  unique  et  constante  :  l'angine 
de  poitrine  est  toujours  une  véritable  névrose. 

Quelle  est  la  Physiologie  pathologique  de  cette  maladie? 
Quel  est  son  siège  ?  Quel  est  le  mécanisme  de  ses  symptô- 
mes ? 

Jaccoud  expose  et  oppose  entre  elles  quatre  théories  de 
nationalités  différentes  et  auxquelles  nous  nous  bornerons, 
sans  énumérer  toutes  les  hypothèses  accumulées  antérieu- 
rement ;  nous  arriverons  ainsi  plus  vite  aux  idées  contem- 
poraines. 

*  Gaz.  des  hop.,  1872,  et  Clin,  médic,  tom.  I. 

2  Voy.  aussi  les  faits  de  Rendu;  Soc.  Anat.,  1874,  pag.  295,  et  de  Bon- 
cour  ;  Gaz.  des  hôp.,  1876. 
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L'École  anglaise  présente  trois  phases.  A  la  première 
époque,  représentée  par  Heberden  et  ses  successeurs  immé- 
diats, l'angine  de  poitrine  est  considérée  comme  étant 
toujours  le  résultat  d'une  lésion  du  cœur  ou  des  gros  vais- 
seaux, notamment  de  l'aorte.  Il  y  a  beaucoup  de  vrai  dans 
cette  opinion,  que  confirment  un  certain  nombre  de  faits 
comme  ceux  de  Lancereaux  et  de  Peter.  Mais  elle  devient 
une  erreur  quand  on  veut  la  généraliser ,  car  il  y  a  beau- 
coup d'autopsies  négatives. 

Dans  une  deuxième  période,  l'Ecole  anglaise  veut  pré- 
ciser davantage  le  genre  de  lésion  incriminée,  et,  avec 
Jenner,  attribue  toujours  la  maladie,  non  à  une  lésion  quel- 
conque du  cœur,  mais  à  l'ossification  des  artères  coronaires. 
Parry  développe  cette  théorie  et  la  fait  accepter  par  beau- 
coup de  médecins.  Mais  nous  avons  vu  qu'il  y  a  une 
double  série  de  faits  contradictoires  qui  ne  permettent  pas 
de  se  rallier  à  cette  idée. 

Et  on  revient  alors,  dans  une  troisième  phase,  à  une 
opinion  éclectique  représentant  un  peu  la  première  :  il  y  a 
toujours  lésion  du  cœur  ou  de  l'aorte,  ou  altération  des 
artères  coronaires. 

On  peut  rapprocher  de  cette  théorie  anglaise  l'idée  italienne 
qui  attribue  la  névrose,  non  à  une  lésion  du  cœur,  mais  à 
la  compression  de  cet  organe ,  mécaniquement  produite 
par  un  viscère  abdominal,  comme  le  foie  tuméfié.  Cette 
hypothèse  est  insoutenable  comme  théorie  générale,  et  est 
du  reste  aujourd'hui  complètement  abandonnée. 

Jusqu'ici  l'angine  de  poitrine  est  considérée  comme 
une  maladie  locale.  Les  Allemands,  au  contraire,  en  font 
une  maladie  générale  ;  ils  veulent  y  voir  toujours  une  ma- 
nifestation de  la  goutte.  (Je  parle  ici  des  Allemands  an- 
ciens, car  nous  avons  vu  Eulenburg  ne  pas  comprendre 
l'influence  pathogénique  de  la  goutte  sans  une  lésion  car- 
diaque intermédiaire  ) .  —  Il  y  a  là  encore  un  point  de  vue 
ingénieux  et  vrai  ;  c'est  une  partie  de  la  vérité ,  mais  ce 
n'en  est  qu'une  partie  et  rien  de  plus. 
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Enfin  reste  l'idée  française,  qui  fait  de  l'angine  de  poi- 
trine une  névralgie. 

M.  Jaccoud  oppose  toutes  ces  théories  les  unes  aux 
autres  ;  les  trois  premières  sont  en  effet  inconciliables  entre 
elles  et  exclusives.  Mais  la  quatrième  n'envisage  pas  la 
question  sous  le  même  aspect,  et  par  suite  n'est  pas  en 
opposition  avec  les  précédentes.  L'angine  de  poitrine  est 
une  névralgie  :  cela  n'empêche  pas  qu'elle  puisse  être 
d'origine  goutteuse  (comme  le  disent  les  Allemands),  ou 
sous  la  dépendance  d'une  lésion  cardiaque  (comme  le  veu- 
lent les  Anglais),  ou  même  par  compression  du  cœur  (ainsi 
que  le  prétendent  les  Italiens).  —  L'opinion  française  est 
parfaitement  conciliable  avec  les  autres  théories  et  laisse 
entière  la  question  de  pathogénie  et  d'étiologie. 

Nous  admettons  donc  ce  premier  point  :  l'angine  de  poi- 
trine peut  être  considérée  comme  une  névralgie.  Mais  il  faut 
aller  plus  loin  et  tâcher  de  dire,  si  c'est  possible,  quel  est 
le  siège  de  cette  névralgie. 

Gahen  prétend  que  le  phénomène  initial  est  la  névralgie 
brachiale  et  intercostale,  qui  envahit  ensuite  le  sympathique 
en  provoquant  de  sa  part  la  congestion  des  organes  thora- 
ciques  (Poincaré).  Piorry  avait  vu  là  aussi  une  névralgie 
thoraco-brachiale.  Ces  névralgies  jouent  en  effet  un  rôle; 
mais  ce  n'est  pas  le  rôle  capital  et  essentiel  :  tout  le  monde 
est  à  peu  près  unanime  aujourd'hui  pour  placer  dans  le 
plexus  cardiaque  le  siège  de  la  névralgie  qui  fait  le  fond  de 
l'angine  de  poitrine. 

Le  cœur  est  insensible  à  l'état  normal  ;  mais,  comme 
l'intestin  et  la  plupart  des  organes  innervés  par  le  grand 
sympathique,  il  devient  très-sensible  dans  certains  cas,  à 
l'état  pathologique.  — Nous  admettrons  donc,  si  vous  le 
voulez  bien,  que  le  point  de  départ  de  l'angine  de  poitrine 
est  dans  le  plexus  cardiaque. 

On  a  voulu  aller  plus  loin  et  isoler  dans  le  plexus  cardia- 
que ce  qui  vient  du  pneumogastrique  et  ce  qui  vient  du 
grand  sympathique.  Pour  Jaccoud,  l'angine  de  poitrine  est 
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une  névralgie  du  pneumogastrique  et  ne  peut  être  que  cela. 
Laissez-moi  vous  reproduire  la  réfutation  humouristique 
que  M.  Peter  a  présentée  de  cette  subtilité  du  physiolo- 
gisme. 

« —  Omettant  volontairement  (comme  si  cela  était 
cliniquement  et  physiologiquement  possible  )  l'action  pro- 
bable et  nécessaire  des  filets  sympathiques  dans  toute  action 
morbide  exercée  sur  le  plexus  cardiaque  ;  omettant  l'état 
du  cœur  et  celui  de  l'aorte  ;  omettant  la  lésion  des  nerfs 
cardiaques,  signalée  déjà  cependant  dès  1864  par  Lan- 
cereaux  ;  omettant  l'idiosyncrasie  du  malade  ;  omettant 
tout  cela,  le  D""  Jaccoud  ne  s'en  écrie  pas  moins  :  Si  la 
physiologie  nous  enseigne  qu'il  est  un  tronc  nerveux  dont 
l'excitation  peut  rendre  compte  de  tous(!)  les  phénomènes 
symptomatiques  de  l'angine  de  poitrine  ;  si  elle  (la  physio- 
logie j  nous  apprend  en  même  temps  que  ce  nerf  est  le 
SEUL  (!)  qui  soit  capable  de  produire  ces  désordres  fonc- 
tionnels, il  est  de  toute  évidence  que  l'incertitude  n'a  plus 
de  raison  d'être  et  que  l'hésitation  n'est  plus  possible.  La 
solution  est  obtenue  claire  et 'rïp'0'wrewse(!).  Eh  bien!  toutes 
ces  conditions  sont  réalisées  et  la  physiologie  nous  désigne 
les  nerfs  pneumogastriques  comme  le  siège  précis  (!)  des 
déterminations  symptomatiques  de  V angor  pectoris .  {Nouv. 
Dictionn.  deméd.  et  dechir.  prat.,  tom.  IV,  pag.  503.) 

»Jen'ai  cité  ce  passage  (où  j'ai  souligné  les  mots  les  plus 
excessifs),  je  ne  l'ai  cité,  dis-je,  que  pour  faire  voir  l'abus 
que  l'on  peut  faire  de  l'expérimentation  physiologique  pré- 
maturément appliquée  à  la  médecine,  cet  exemple  montrant 
ce  qu'il  faut  parfois  négliger  de  réel ,  de  certain  ,  de 
matériel  — •  notions  anatomiques  et  notions  symptoma- 
tiques —  pour  interpréter  un  cas  pathologique  complexe 
à  l'aide  d'une  simple  expérience  de  physiologie. 

»Notez  d'ailleurs  qu'ici  il  n'y  a  qu'une  très-lointaine  ana- 
logie entre  l'expérimentation  et  l'observation  clinique  :  par 
une  forte  excitation  du  pneumogastrique,  on  peut  bien 
arrêter  momentanément  les  contractions  du  cœur,  mais 
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on  ne  tue  pas  pour  cela  l'animal  par  syncope  ;  car,  quels 
que  soient  Tintensité  du  courant  et  le  nombre  d'intermit- 
tences, on  n'obtient  jamais  l'arrêt  du  cœur  pendant  plus 
de  15  à  30  secondes.  Après  quoi  le  cœur  recommence  à  se 
contracter,  faiblement  d'abord,  puis  progressivement,  plus 
viteetplus  fort,  malgré  la  continuation  de  l'excitation.  C'est 
ce  qui  résulte  de  l'expérience  de  Weber  lui-même,  comme 
de  celles  de  Cl.  Bernard  et  de  celles  plus  récentes  de  Legros 
et  Onimus.  [Journ.  de  Vanat.  et  de  la  physiol.  de  Robin, 
août  1872'.)» 

*  Clin,  méd.j  pag.  475,  ea  note. 
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A.ngîne  de  ï*oîtrîne  (fin). — Goître  e3cophthalraî<xae. 


Angine  de  poitrine.  —  Physiologie  pathologique  (suite)  :  théorie  du  pneu  - 
mogastriqne.  Théorie  et  variétés  d'Eulenburg.  Conclusion. — -Diagnostic . 

—  Pronostic.  —  Traitement. 

GoÎTRE  EXOPHTHALMQUE.  —  Historique.  —  Étiologie.   Rapports  avec   les 
autres  névroses;  avec  les  maladies  générales.  Conditions  prédisposantes. 

—  Symptomatologie  :  Symptômes   essentiels  :  1.  Palpitations;  état  du 
cœur  et  des  vaisseaux.  2.  Goitre.  3.  Exophthalmie. 

Nous  avons  VU,  Messieurs,  que.  non  contents  déloca- 
liser Fangine  de  poitrine  dans  le  plexus  cardiaque,  cer- 
tains auteurs  voulaient  distinguer  les  filets  du  vague  et  du 
sympathique  et  considéraient  cette  névrose  comme  une 
névralgie  du  pneumogastrique  seul.  Nous  avons  peu  à 
ajoater  à  l'appréciation  de  Peter  sur  cette  opinion  fort  aven- 
turée, et  beaucoup  plus  basée  sur  la  physiologie  que  sur 
la  clinique. 

Le  principal  argument  invoqué  par  les  partisans  de  cette 
théorie  du  vague  est  l'expérience  de  Weber;  l'excitation 
du  pneumogastrique  ralentit  les  battements  de  cœur,  et 
dans  l'angine  de  poitrine  le  cœur  est  également  ralenti: 
dans  les  cas  très-graves,  il  finit  même  par  s'arrêter,  et  le 
malade  succombe  à  une  syncope  mortelle. — Mais  le  ralen- 
tissement du  cœur  n"est  pas  constant  dans  l'angine  de 
poitrine. 

On  ne  se  décourage  pas  pour  cela  et  on  explique  ces 
cas  (regardés  comme  exceptionnels)  par  la  fatigue  du 
vague  qui  succède  à  son  excitation,  par  la  paralysie  du 
pneumogastrique.  —Mais  renversez  l'explication,  appli- 
quez-la au  grand  sympathique ,  et  vous  lui  trouverez  le 
n.  12 
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même  degré  de  vraisemblance  ;  les  cas  (Yangor  pectoris 
avec  précipitation  du  cœur  sont  dus  à  une  excitation  du 
grand  sympathique;  quand  il  y  a  ralentissement  du  cœur, 
c'est  que  le  sympathique  fatigué  est  consécutivement  para- 
lysé. Donc  l'angine  de  poitrine  est  une  névralgie  des  seuls 
filets  qui  appartiennent  au  sympathique  dans  le  plexus  car- 
diaque. 

Une  hypothèse  qu'on  peut  ainsi  retourner  bout  à  bout,  en 
lui  laissant  toute  sa  vraisemblance,  me  paraît  singulière- 
ment gratuite. 

En  fait,  rien  ne  prouve  dans  l'angine  de  poitrine 
cet  isolement  du  nerf  vague;  au  contraire,  la  sensation 
de  mort  imminente  se  rapporte  bien  mieux  aux  lésions  du 
sympathique  qu'aux  lésions  du  vague  ;  les  faits  comme 
ceux  de  Lancereaux  et  de  Peter  prouvent  des  lésions  de 
tout  le  plexus  cardiaque,  et  les  faits  d'altération  isolée 
du  pneumogastrique  ne  reproduisent  pas  la  symptomalogie 
de  l'angine  de  poitrine. 

Nous  ne  distinguerons  donc  pas  les  deux  ordres  de  fibres 
dans  le  plexus  cardiaque ,  et  nous  placerons  dans  tout  cet 
appareil  nerveux  le  siège  principal  de  l'angine  de  poi-. 
trine. 

D'autres  auteurs,  voulant  encore  préciser  ce  siège  d'une 
manière  plus  exacte,  et  reconnaissant  en  même  temps  la 
difficulté  d'une  explication  unique,  ont  cherché  alors  à  éta- 
blir des  variétés.  Ainsi,  Eulenburg  admet  quatre  formes 
d'angine  de  poitrine  qu'il  est  bon  de  décrire,  ne  fût-ce  que 
pour  se  reconnaître  dans  la  nomenclature  des  Allemands. 

Dans  l'innervation  du  cœur,  on  peut  envisager  quatre 
éléments  distincts:  1°  le  système  automatique,  ganglion- 
naire, propre,  du  cœur  ;  2°  son  système  modérateur  (pneu- 
mogastrique )  ;  3"  son  système  sympathique;  et  enfin, 
4"  les  vaso-moteurs  du  corps  tout  entier,  qui  par  leur  action 
sur  la  circulation  vasculaire  exercent  secondairement  une 
influence  incontestable  sur  l'état  du  cœur  lui-même. 

L'angine  de  poitrine  peut  être,  suivant  les  cas,  produite 
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par  l'altération  d'un  de  ces  quatre  appareils  ;  d'où   les 
quatre  variétés  suivantes  : 

1 .  Vous  savez  qu'on  peut  exciter  directement  le  système 
automatique,  ganglionnaire  du  cœur,  par  des  solutions 
de  substances  actives,  par  exemple  ;  dans  ce  cas,  la  fré- 
quence des  battements  cardiaques  augmente.  De  la  même 
manière,  ce  système  peut  être  excité  patbologiquement 
par  plusieurs  causes:  par  un  sang  trop  abondant  (dans  le 
rétrécissement  aortique  et  en  général  dans  les  lésions  aor- 
tiques),  ou  par  un  sang  trop  peu  abondant  (dans  le  rétré- 
cissement des  artères  coronaires),  ou  par  une  lésion  du 
myocarde.  L'action  du  cœur  est  alors  augmentée.  —  Elle 
serait  au  contraire  diminuée  si  le  même  appareil  nerveux 
était  paralysé. 

De  là,  toute  une  première  catégorie  de  faits  :  angine  de 
poitrine  ganglionnaire,  cardio-centrale. 

2.  Dans  certains  cas,  on  observe  un  ralentissement  con- 
stant du  pouls,  pouvant  aller  même  jusqu'à  l'arrêt  complet 
du  cœur.  Alors  il  y  a  excitation  du  pneumogastrique.  — 
Yous  placerez  dans  cette  catégorie  le  cas  de  Heine  dans 
lequel  le  nerf  vague  était  lésé,  et  divers  faits,  comme  ceux 
d'Eichwald  et  ceux  qu'invoque  Jaccoud,  dans  lesquels  on 
constate  des  signes  de  souffrance  en  d'autres  points  du 
domaine  du  pneumogastrique  (larynx,  estomac). 

On  peut  encore  ranger  dans  cette  classe  certaines  angines 
de  poitrine  d'origine  réflexe.  Ainsi,  on  a  vu  des  cas  dans 
lesquels  la  névrose  semblait  produite  par  une  lésion  abdo- 
minale et  était  soulagée  par  un  traitement  dirigé  sur  le  foie 
malade;  il  s'agirait  là  d'une  action  réflexe  sur  le  pneumo- 
gastrique. 

3 .  Les  altérations  du  système  nerveux  sympathique  four- 
niront une  autre  variété  d'angine  de  poitrine,  variété  dans 
laquelle  se  place  notamment  le  fait  de  Lancer  eaux. 

4.  L'état  anormal  des  vaso-moteurs  modifiant  le  tonus 
des  vaisseaux,  et  par  suite  la  pression  du  sang,  trouble  l'ac- 
tivité cardiaque.  De  là,  les  cas  décrits  par  Landois  comme 
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angines  de  poitrine  vaso-moirices.  Nothnagel  a  cité  aussi 
des  faits  d'angine  de  poitrine  produits  par  une  crampe  vas- 
culaire  généralisée  avec  cœur  sain,  ordinairement  « /'r^■^or■e, 

Yoici  la  description  que  Rosenthal  donne  de  cette  variété  : 
«  L'attaque  s'annonce  par  des  symptômes  subjectifs:  lour- 
deur, fourmillements,  engourdissements,  sensation  de  froid 
dans  les  membres,  auxquels  succèdent  une  anxiété  précor- 
diale et  des  battements  de  cœur  allant  jusqu'à  la  syncope  ; 
quelquefois  on  note  aussi  des  douleurs  sourdes  dans  la 
région  du  cœur,  de  la  dyspepsie  et  des  vertiges.  Gomme 
symptômes  objectifs,  il  y  a  pâleur  extrême  de  la  face,  des 
oreilles,  des  extrémités  ;  cyanose  des  ongles  aux  doigts  et 
aux  orteils  ;  diminution  notable  de  la  sensibilité  ;  abaisse- 
ment de  température;  sueur  froide,  visqueuse,  sur  la  peau. 
Les  battements  cardiaques  sont  souvent  plus  nombreux, 
d'autres  fois  irréguliers,  rarement  diminués  ;  les  bruits  du 
cœur  normaux,  le  pouls  radial  tendu,  mais  rarement  ralenti; 
dans  un  cas,  il  y  eut  émission  d'une  urine  claire,  abon- 
dante (urines  nerveuses).  Pour  Nothnagel  et  Eichwald,  les 
battements  de  cœur  seraient  causés  par  le  surcroît  de  résis- 
tance que  le  cœur  rencontre  de  toute  part  dans  les  vais- 
seaux contractés  ;  l'angoisse  et  les  douleurs  précordiales 
par  les  efforts  exagérés  auxquels  se  livre  le  cœur  * .  » 

Le  nerf  de  Gyon  lui-même  pourrait  peut-être  être  invoqué 
aussi  comme  point  de  départ  d'une  cinquième  variété  d'an- 
gine de  poitrine  ;  mais  jusqu'ici  rien  ne  le  prouve  encore. 

Il  y  aurait  donc  quatre  grandes  classes  d'angine  de  poi- 
trine : 

1 .  L'angine  de  poitrine  par  lésion  des  centres  nerveux  car- 
diaques propres  :  pouls  accéléré  (si  cet  appareil  est  excité), 
pouls  ralenti  (si  cet  appareil  est  paralysé). 

2.  Angine  de  poitrine  par  lésion  du  système  nerveux 
modérateur  du  cœur  (nerf  vague):  a,  excitation  ou,  plus 
rarement,  paralysie   directe   du  pneumogastrique  (pouls 

m 

>  Trailé  clin,  des  mal.  du  syst.  ncrv.,  trad.  Lubaaski,  pag.  806. 
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ralenti  dans  le  premier  cas,  accéléré  dans  le  second);  — 
è,  excitation  réflexe  du  même  nerf. 

3.  Angine  de  poitrine  par  lésion  du  système  sympathi- 
que du  cœur  :  pouls  accéléré  ou  ralenti  suivant  que  cet 
appareil  est  excité  ou  paralysé. 

4.  Angine  de  poitrine  par  lésion  des  vaso-moteurs  du 
corps. 

Toutes  ces  divisions  sont  curieuses,  mais  elles  sont  plus 
physiologiques  que  cliniques.  La  meilleure  preuve  en  est 
que  chacune  de  ces  variétés  n'a  pas  un  tableau  symptoma- 
tique  spécial  et  distinct  des  autres.  Ainsi,  la  troisième 
variété  reproduit  symptomatiquement  la  première  ;  la 
variété  par  paralysie  du  vague  ressemble  à  la  variété  par 
excitation  du  sympathique,  etc. 

Tout  cela  est  artificiel  et  peu  clinique. 

En  somme,  sans  entrer  dans  ces  subtilités  physiologiques, 
contentez-vous  de  la  théorie  générale  des  névralgies,  qui 
est  infiniment  plus  simple. 

L'angine  de  poitrine  est  une  névralgie  du  plexus  cardia- 
que pris  dans  son  ensemble.  Nous  n'avons  pas  à  disso- 
cier dans  ce  plexus  les  fibres  d'origine  diverse,  pas  plus 
que  nous  n'avons  cherché  à  le  faire  dans  le  plexus  cervical 
ou  le  plexus  brachial,  à  propos  delà  névralgie  de  ces  appa- 
reils. Seulement  vous  savez  que  dans  la  névralgie  d'un  nerf 
donné  il  y  a  des  irradiations  fréquentes  et  variables  sur 
les  nerfs  qui  ont  une  origine  commune.  Rien  d'étonnant 
à  ce  que  nous  trouvions  ici  des  irradiations  sur  le  pneumo- 
gastrique tout  entier;  sur  les  branches  éloignées  de  ce  nerf, 
dans  certains  cas;  dans  d'autres,  au  contraire,  les  irradia- 
tions se  feront  sur  le  grand  sympathique  du  reste  du  corps. 
Dans  le  premier  cas,  vous  avez  les  faits  de  Jaccoud  ;  dans  le 
second,  les  faits  de  Landois  et  Nothnagel.  Habituellement 
même,  dans  l'angine  de  poitrine,  vous  avez  d'autres  irra- 
diations au  plexus  cervical  ou  brachial,  quelquefois  au 
phrénique. 

C'est  là  une  chose  très- simple  que  vous  pouvez  admet- 
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tre  sans  recourir  à  une  physiologie  transcendante  et 
raffinée  :  dans  toutes  les  névralgies,  les  choses  se  passent 
de  cette  manière.  Et  dans  cette  analyse  de  la  névrose,  vous 
prenez  pour  base  de  votre  appréciation  la  douleur  elle- 
même,  c'est-à-dire  l'élément  vrai,  capital,  indispensable 
de  l'angine  de  poitrine  ;  tandis  que  les  autres  discutent  et 
s'appuient,  dans  leur  classification  et  leur  théorie,  sur  Tétat 
du  pouls  et  la  fréquence  des  battements  cardiaques,  c'est-à- 
dire  sur  un  élément  accessoire  et  essentiellement  variable 
suivant  les  cas. 

L'action  des  diverses  causes  se  comprend  ainsi  bien  suf- 
fisamment et  rentre  dans  l'étiologie  générale  des  névral- 
gies. Les  lésions  locales  de  différents  ordres  agissent 
directement  sur  les  nerfs  en  question  ;  telles  sont  les  lésions 
du  cœur,  des  gros  vaisseaux,  les  troubles  circulatoires  de 
ces  organes,  etc.  La  lésion-cause  peut  aussi  siéger  plus 
haut,  sur  le  trajet  de  ces  mêmes  nerfs.  Elle  peut  encore 
agir  à  distance  sur  un  point  éloigné  et  par  le  mécanisme 
de  l'action  réflexe.  Enfin  et  surtout,  la  cause  directe  et 
immédiate  est  souvent  une  maladie  générale,  une  maladie 
diathésique,  se  manifestant  par  cette  névralgie  et  pouvant 
se  manifester  demain  par  d'autres  névralgies,  comme  le 
prouvent  les  faits  de  Trousseau,  de  de  Capelle,  etc., 
dans  lesquels  on  a  vu  d'autres  névralgies  alterner  avec 
l'angine  de  poitrine. 

Méfiez-vous  donc  des  théories  exclusives  inspirées  à 
chacun  par  la  contemplation  enthousiaste  et  la  générali- 
sation hâtive  d'un  fait  personnel,  et  appliquez  là  simple- 
ment les  grands  principes  cliniques  de  la  doctrine  générale 
des  névralgies. 

Quand  la  maladie  est  bien  caractérisée  et  complète,  le 
Diagnostic  est  facile  :  l'invasion  et  la  disparition  subites  de 
l'accès,  la  santé  parfaite  dans  l'intervalle,  l'intensité  et  le 
caractère  de  la  douleur,  ne  peuvent  pas  tromper. 

Les  névralgies  superficielles,   thoracique,  brachiale,  se 
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distinguent  par  le  siège  de  la  douleur,  les  phénomènes  à 
la  pression.  Il  faut  se  tenir  sur  ses  gardes,  surtout  quand 
les  névralgies  accompagnent  une  maladie  de  cœur  ;  pour 
éviter  dans  ce  cas  Terreur  commise  par  Laënnec,  on  se 
servira  de  la  superflcialité  de  la  douleur,  son  siège,  l'exis- 
tence des  points  à  la  pression,  etc.  —  L'asthme  revient 
en  attaque  comme  l'angine  de  la  poitrine  ;  mais  la  dyspnée 
domine  la  douleur,  tandis  que  c'est  l'inverse  dans  Vangor 
pectoris  ;  la  durée  de  l'attaque  est  aussi  beaucoup  plus 
longue  dans  l'asthme.  —  Les  mêmes  caractères  serviront 
au  diagnostic  différentiel  de  toutes  les  dyspnées.  —  Le 
vertige  épileptique  arrête  instantanément  le  sujet  au  milieu 
de  ses  occupations,  comme  l'angine  de  poitrine  ;  mais  il  suf- 
fit en  général  d'interroger,  pour  que  les  antécédents  et  les 
commémoratifs  du  malade  permettent  le  diagnostic. 

Il  n'y  a  pas  de  diagnostic  à  faire  entre  l'angine  de 
poitrine  et  certains  cas  d'hystérie  ou  de  névropathie 
cérébro-cardiaque  ,  car  c'est  la  véritable  angine  de  poitrine 
que  l'on  peut  rencontrer  dans  ces  cas. 

Une  partie  importante  du  diagnostic,  ici  comme  pour 
toutes  les  névralgies,  est  d'en  déterminer  la  nature,  l'ori- 
gine ;  de  savoir  si  la  névrose  est  symptomatique  d'une 
lésion  locale  ou  d'un  état  général.  C'est  là  une  considéra- 
tion clinique  capitale  pour  le  diagnostic.  —  D'une  manière 
générale,  pour  établir  cette  distinction,  il  faut  surtout 
examiner  l'état  des  fonctions  dans  l'intervalle  des  crises. 
—  C'est  alors  que  la  lésion,  s'il  yen  aune,  apparaît  avec 
ses  signes  constants.  Du  reste,  rappelez-vous  que  c'est  du 
côté  du  cœur  ou  de  l'aorte  que  se  trouvent  en  général 
les  altérations,  quand  il  y  en  a  :  vous  explorerez  donc 
la  région  précordiale  et  vous  pourrez  le  plus  souvent 
déterminer  directement  le  fait.  — Il  faut  d'ailleurs  répéter 
l'examen  s'il  a  été  négatif,  car  une  lésion  comme  l'ané- 
vrysme  de  l'aorte,  par  exemple,  peut  rester  physiquement 
silencieuse  pendant  quelque  temps  et  donner  lieu  cependant 
au  syndrome  fonctionnel  que  nous  étudions. 
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Le  Pronostic  est  très-grave  :  le  sujet  est  toujours  sous  le 
coup  d'une  mort  subite  possible.  Il  y  a  cependant  des  cas 
de  guérison. 

Il  y  a  du  reste  une  distinction  à  faire.  Si  l'angine  de 
poitrine  est  symptomatique  de  la  goutte  ou  d'une  diatbèse 
de  cet  ordre  ,  la  guérison  pourra  se  faire  par  le  simple 
changement  de  manifestation  ou  seulement  par  la  marche 
naturelle  de  la  maladie.  Si  au  contraire  il  y  a  une  lésion 
cardiaque,  cette  altération  peut  progresser,  ne  pas  pardon- 
ner au  malade,  et  entraîner  sa  mort,  quoique  l'angine  de 
poitrine  ait  disparu  depuis  longtemps. 

C'est  là  tout  ce  qu'on  peut  dire  sur  le  pronostic.  Car  ce 
qui  concerne  la  valeur  pronostique  de  la  fréquence  des 
attaques  ou  du  mode  d'irradiation  des  douleurs  me  paraît 
avoir  besoin  de  confirmation. 

Le  Traitement  de  l'attaque  d'angorpectoris  en  elle-même 
est  fort  difficile,  à  cause  de  la  brièveté  de  la  crise  et  de 
l'impossibilité  où  l'on  est  de  rien  faire  absorber  au  malade 
à  ce  moment.  Cependant  on  aurait  obtenu  quelques  bons 
résultats  par  des  frictions  excitantes  ou  calmantes  {datura 
stramonium) ,  un  vésicatoire  ammoniacal  et  un  pansement 
à  la  morphine,  les  inhalations  de  chloroforme  ou  d'éther, 
et  dans  ces  derniers  temps  de  nitrited'amyle. . .  .  Tous  ces 
moyens  ont  donné  des  succès  entre  quelques  mains  et 
sont  restés  inefficaces  dans  d'autres  cas. 

Ces  divers  agents,  narcotiques,  antispasmodiques. . .  ., 
peuvent  aussi  être  continués  dans  l'intervalle  et  donner 
de  bons  résultats.  Ils  ont  notamment  réussi  parfois  à 
éloigner  des  crises  jusque-là  très-rapprochées,  à  en  diminuer 
la  fréquence. 

Laënnec  appliquait  des  plaques  d'acier  aimanté  sur  la 
région  précordiale  et  sur  le  dos  :  c'est  là  une  pratique  qui 
pourrait  faire  considérer  l'inventeur  de  l'auscultation 
comme  le  précurseur  de  Burq  et   de  la  métallothérapie  ' . 

*  Voy.  notre  premier  volume,  pag.  212. 
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Aujourd'hui,  en  effet,  on  est  en  train  de  substituer  les 
aimants  aux  plaques  de  Burq,  et  Vigouroux  notamment  a 
obtenu  à  la  Salpêtrière  des  effets  fort  curieux  * . 

«  Duchenne  rapporte  deux  observations  dans  lesquelles 
il  est  parvenu,  non- seulement  à  faire  cesser  complètement 
et  à  l'instant  même  un  accès  d'angine  de  poitrine,  mais 
encore  à  enrayer  la  marche  de  cette  maladie,  et  peut-être 
même,  dit-il,  à  la  guérir  définitivement. 

»Dans  ces  deux  cas  il  a  appliqué  loco  dolenti,  c'est-à-dire 
au  niveau  du  mamelon  gauche  et  vers  la  partie  supérieure 
du  sternum,  l'extrémité  des  deux  fils  métalliques  excita- 
teurs qui  communiquaient  avec  les  conducteurs  de  son 
appareil  d'induction  gradué  au  maximum,  et  marchant 
avec  des  intermittences  très-rapides.  » 

Onimus^,  qui  rapporteces  faits,  ajoute  que  d'abord  on  ne 
saurait  conclure  de  ces  deux  cas  isolés  à  un  traitement 
général,  et  de  plus  il  ne  lui  semble  pas  qu'une  excitation 
aussi  violente  dans  la  région  précordiale  soit  sans  aucun 
danger. 

Plus  récemment  on  a  essayé  les  courants  continus. 
Eulenburg  et  Hubner  auraient  eu  des  succès. 

Tous  ces  moyens  sont  encore  à  l'étude,  et  il  serait  pré- 
maturé de  vouloir  conclure.  Quand  on  le  peut,  on  traiterale 
fond  de  la  névrose,  l'état  morbide  fondamental  qui  se  ma- 
nifeste par  l'angine  de  poitrine;  la  goutte  sera  combattue 
par  la  lithine,  les  eaux  minérales,  le  régime,  etc.  ;  l'ané- 
mie par  le  fer,  etc.,  etc.  S'il  y  a  une  lésion  cardiaque,  le 
traitement  de  cette  altération  organique  devra  aussi  occu- 
per le  premier  rang. 

Enfin,  il  y  a  une  série  de  précautions  hygiéniques  qui 
devront  être  suivies  rigoureusement  ;  le  sujet  évitera 
toutes  les  secousses,  toutes  les  émotions,  les  excès  de  tout 
ordre...,  et  surtout  les  causes  particulières  auxquelles  il  a 

»  Soc.  de  Biol.,  23  mars  1878. 
2  Guide  d'electr.,  pag.  159. 
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déjà  reconnu  une  influence  provocatrice  sur  ses  attaques 
antérieures. 

GOITRE    EXOPHTHALMIQUE  ' . 

Le  goitre  exophthalmique  n'est  pas  une  névralgie.  Nous 
croyons  cependant  pouvoir  en  placer  ici  l'étude,  parce  que 
nous  ne  faisons  pas  un  groupe  à  part  des  névroses  vaso- 
motrices.  Vous  avez  vu  que  jusqu'à  présent  nous  avons 
trouvé  tout  avantage  à  rapprocher  les  névroses  sensitives, 
les  névroses  vaso-motrices  et  les  névroses  trophiques, 
pour  la  migraine,  l'angine  de  poitrine,  etc.  Il  y  a  tout  profit 
à  ne  pas  séparer  l'histoire  pathologique  des  vaso-moteurs 
de  l'histoire  pathologique  des  nerfs  sensitifs.  Nous  évitons 
ainsi  des  distinctions  trop  absolues  et  trop  multipliées,  et 
des  classifications  qui,  si  elles  sont  commodes  et  claires  en 
physiologie,  nous  semblent  un  peu  artificielles  en  clinique. 
—  Voilà  pourquoi  nous  allons  étudier  le  goitre  exophthal- 
mique à  la  suite  de  l'angine  de  poitrine. 

Cette  névrose  est  caractérisée  par  un  syndrome  clinique 
qui  est  composé  de  trois  grands  symptômes  :  exophthalmie, 
goitre  et  palpitations. 

On  la  désigne  quelquefois  sous  d'autres  noms,  comme 
cachexie  exophthalmique,  maladie  de  Graves  ou  de  Base- 
do  w,  suivant  qu'on  tranche  dans  un  sens  ou  dans  un  autre 
la  question  de  priorité  que  nous  allons  exposer. 

Dans  une  leçon  clinique  faite  en  1835  et  traduite  par 
M.  Jacccud,  qui  en  a  bien  montré  toute  la  valeur  histori- 
que. Graves  a  nettement  attiré  l'attention  sur  cette  asso- 
ciation de  symptômes.  ((J'ai  observé  récemment  chez  trois 
malades,  dit-il,  des  palpitations  violentes  et  prolongées 
dans  des  circonstances  identiques;  c'était  chez  trois  femmes 

*  Graves;  Clin,  méd.,  trad.  Jaccoud.  —  Trousseau;  Clin.  méd.  — 
Jaccoud  ;  Traité  depathol.  int.  —  Luton  ;  art.  m  Nouv.  Dict.  méd.  et  chir. 
prat.  —  Euleaburg  ;  art.  ia  Hdb.  von  Ziemssen.  —  Rosenthal  ;  Traité 
clin   des  mal.  du  syst.  nerveux. 
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qui  présentaient  toutes  trois  un  développement  anormal  de 
la  glande  thyroïde.  »  Il  décrit  les  accès  dans  lesquels  des 
palpitations  augmentaient  et  le  goitre  aussi  ;  il  cite  des  cas 
dans  lesquels  les  battements  du  cœur  s'entendaient  à  une 
grande  distance,  et  il  distingue  soigneusement  cette  ma- 
ladie du  goitre  ordinaire.  Puis  il  décrit  l'exophtlialmie 
elle-même.  «  Les  yeux,  dit-il,  avaient  pris  une  expression 
des  plus  étranges  :  on  eût  dit  que  les  globes  oculaires 
avaient  augmenté  de  volume  ,  car  lorsque  la  malade  dor- 
mait ou  lorsqu'elle  voulait  fermer  ses  yeux,  ses  paupières 
ne  pouvaient  plus  les  couvrir.  »  Il  signale  même  un  autre 
signe  important,  le  défaut  de  rapport  entre  les  battements 
des  radiales  et  les  battements  des  carotides. 

Yous  voyez  que  la  description  est  complète.  Si  vous 
voulez  donc  donner  un  nom  d'homme  au  goitre  exophthal- 
mique,  c'est  le  nom  de  Graves  qu'il  faut  y  attacher  et  non 
celui  de  Basedow,  comme  le  font  toujours  les  Allemands. 

C'est  en  1840  que  Basedow  a  fait  sa  description  impor- 
tante et  plus  complète  de  cette  névrose  ;  il  a  fixé  nettement 
la  valeur  de  la  triade  symptomatique. 

Avant  ces  deux  observateurs,  on  avait  noté  quelques 
exemples  isolés  de  cette  maladie  ,  mais  on  n'en  avait  pas  fait 
ressortir  l'importance  et  la  spécialité.  Ainsi,  les  observa- 
tions de  Flajani  et  de  Parry,  avant  Graves,  n'ont  pas  plus 
de  valeur  à  ce  point  de  vue  que  celles  de  Briick  et  Pauli 
avant  Basedow. 

En  France,  c'est  Gharcot  qui  a  publié  la  première  obser- 
vation de  goitre  exophthalmique  en  1856.  Depuis  lors  les 
travaux  se  sont  rapidement  multipliés  ;  nous  citerons  sim- 
plement ceux  d'Aran  et  de  Trousseau. 

L'Étiologie  de  cette  maladie  rentre  dans  l'étiologie  gé- 
nérale des  névroses.  Le  goitre  exophthalmique  est  très- 
souvent  une  manifestation  de  cet  état  nerveux,  de  ce  ner- 
vosisme,  de  cette  diathèse  nerveuse  dont  nous  avons  déjà 
parlé  et  dont  nous  avons  indiqué  les  causes:  —  Ce  qui  le 
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prouve,  c'est  la  relation  que  l'on  observe  en  clinique  entre 
le  goitre  exophthalmique  et  les  névroses  de  tout  genre. 

Ainsi,  V hystérie  en  est  une  cause  très-fréquente.  Graves 
allait  même  jusqu'à  se  demander  si  la  boule  hystérique 
n'était  pas  un  phénomène  un  peu  analogue,  et  si  elle  n'était 
pas  due  à  un  gonflement  thyroïdien  passager  et  à  la  com- 
pression de  la  trachée  pendant  les  crises.  —  Vépilepsie  a 
des  rapports  analogues.  Gildemeester  a  vu  un  malade 
chez  lequel  des  crises  épileptiques  durant  depuis  quelques 
années,  disparurent  en  même  temps  que  se  développait 
un  goitre  exophthalmique  qui  les  remplaça  définitivement. 
C'est  une  mauvaise  interprétation  de  dire  que  l'épilepsie 
est,  dans  ces  cas-là,  cause  du  goitre  exophthalmique  ;  les 
deux  névroses  sont  tout  simplement  des  manifestations 
successives  d'un  même  état  morbide  fondamental. — Gagnon 
a  aussi  montré  les  relations  de  la  maladie  de  Graves  avec 
la  chorée  V  —  Enfin,  un  certain  nombre  d'auteurs  ont 
établi  les  rapports  de  cette  névrose  avec  l'aliénation  men- 
tale ;  Robertson  en  a  encore  tout  récemment  publié  un 
nouveau  cas  ^. 

Tous  ces  faits-là  prouvent  déjà  l'influence  des  maladies 
générales,  des  diathèses,  sur  le  développement  du  goitre 
exophthalmique.  Car  derrière  toutes  les  névroses  se  suc- 
cédant ou  alternant  chez  un  individu  donné,  il  v  a  un  état 
morbide  général  commun  qui  fait  le  fond  de  la  maladie. 
L'attention  a  encore  besoin  d'être  attirée  sur  ce  côté  de  la 
question  pour  que  les  faits  soient  recueillis  à  ce  point 
de  vue. 

h'anémie,  la  chlorose,  peuvent  aussi  produire  le  goitre 
exophthalmique;  mais  ici  l'analyse  des  faits  est  difficile, 
surtout  en  ce  qui  concerne  l'anémie,  parce  que,  cet  état 
étant  très-rapidement  la  conséquence  du  goitre  exophthal- 
mique lui-même,  la  filiation  des  phénomènes  n'est  pas 
aisée  à  établir. 

*  Assoc.  franc,  pour  l'avanc.  des  Se,  1876. 
2  Rev.  se.  méd.,  VI.  217. 
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Les  divers  états  pathologiques  de  V appareil  génitul  chez 
la  femme  peuvent  aussi  provoquer  1"  explosion  de  la  né- 
vrose. Ainsi,  les  troubles  de  la  menstruation  sont  très-sou- 
vent notés.  Vous  savez  que  la  grossesse  peut  produire  le 
goitre  ;  elle  peut  aussi  faire  développer  le  goitre  exoph- 
thalmique.  Les  maladies  utérines  sont  également  accusées 
de  produire  cette  affection;  ainsi,  le  cas  de  Dobell  ^  et  celui 
de  Cheadle"  rentrent  dans  cette  catégorie. 

Pour  toutes  ces  causes,  vous  devez  vous  attendre  à  trouver 
Y  hérédité  dans  Tétiologie,  car  beaucoup  des  états  que  nous 
venons  d'énumérer  sont  héréditaires.  Le  cas  déjà  cité  de 
Gheadle  est  particuUèrement  remarquable  sous  ce  rapport. 
Cet  auteur  a  constaté  en  effet  l'existence  de  la  maladie 
chez  quatre  membres  d'une  même  famille  :  une  tante  et 
trois  nièces,  dont  deux  sœurs  et  une  cousine. 

Gela  dit  sur  le  fond,  il  y  a  maintenant  les  causes  qui 
déterminent  l'explosion  de  la  maladie.  Trousseau  cite, 
après  Graves  et  Stokes,  des  faits  dans  lesquels  des  émo- 
tions morales  ont  joué  un  grand  rôle.  Des  efforts  trop 
considérables  peuvent  au-ssi  être  invoqués  assez  souvent  : 
on  a  cité  le  coït  répété  ;  Walshe,  l'ascension  d'une  mon- 
tagne ;  Wynne  Foot,  les  excès  de  danse  ^ Mais,  je  le 

répète,  ce  ne  sont  là  évidemment  que  des  causes  occasion- 
nelles de  l'explosion. 

Un  mot,  en  terminant  ce  chapitre,  de  quelques  condi- 
tions prédisposantes .  Les  femmes  sont  beaucoup  plus  sou- 
vent atteintes  que  les  hommes  ;  l'énumération  seule  des 
causes  précédentes  pouvait  le  faire  prévoir  (hystérie,  chlo- 
rose, troubles  utérins,  etc.).  La  maladie  existe  cependant 
chez  l'homme  ;  le  fait  cité  de  Wvnne  Foot  rentrait  dans 
cette  catégorie.  —  L'âge  de  prédilection  semble  être  l'âge 
moyen.  Le  goitre  exophthalmique  est  rare  dans  l'enfance  ; 
Deval  cite  cependant  un  cas  à  2  ans  et  demi  ;  Rosenberg, 

»  Rev.  se.  méd..  II,  148. 
■^  Ibid.,  VII,  582. 
3  Ibid.,  IV,  529. 
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un  autre  à  7  ans  ;  Solbrig,  un  à  8  ans,  et  Trousseau,  un  à 
14  ans.  Il  est  rare  aussi  chez  le  vieillard  ;  Stokes  cite  un 
fait  à  60  ans. 

Lebert  a  remarqué  que  cette  maladie  serait  plus  fré- 
quente dans  l'Allemagne  du  Nord  que  dans  la  Suisse  et  la 
France.  Cette  influence  du  climat  est  un  fait  curieux,  en- 
core inexpliqué. 

Symptomatologie.  —  Nous  décrirons  d'abord  les  trois 
symptômes  cardinaux  qui  caractérisent  la  maladie,  puis 
nous  parlerons  des  autres  phénomènes  moins  importants. 
Enfin,  nous  passerons  en  revue  leur  ordre  de  succession 
et  leur  mode  d'évolution. 

1.  Voyons  d'abord  l'état  du  cœur  et  des  artères.  Les 
palpitations  constituent  un  phénomène  capital  qui  se  pré- 
sente souvent  le  premier  ou  du  moins  est  perçu  le  pre- 
mier. Ces  palpitations  surviennent  par  accès  et  quelquefois 
avec  une  grande  violence,  comme  dans  ce  cas  de  Graves 
dans  lequel  on  les  entendait  à  distance  ;  avec  cela,  le  pouls 
est  augmenté  de  fréquence,  peut  aller  jusqu'à  150  et 
200  pulsations  par  minute.  Cette  fréquence  du  pouls  ne 
s'observe  d'abord  que  pendant  les  crises;  elle  peut  per- 
sister ensuite  d'une  manière  continue.  On  observe  aussi 
assez  souvent  des  pulsations  épigastriques  ;  Lebert  a  con- 
staté des  pulsations  du  foie.  Mais  un  phénomène  plus 
constant,  c'est  le  soulèvement  du  cou  par  de  fortes  pul- 
sations du  côté  des  carotides  et  des  vaisseaux  thyroïdiens, 
même  avant  le  développement  du  goitre.  Le  pouls  radial 
contraste  même  avec  le  pouls  carotidien  par  son  peu  de 
développement;  c'est  l'inverse  de  ce  que  l'on  observe  dans 
l'insuffisance  aortique. 

L'examen  physique  révèle  quelquefois  une  certaine  vous- 
sure précordiale,  des  battements  perceptibles  sur  une  grande 
étendue  ;  à  l'auscultation,  des  claquements  forts  et  nets, 
comme  dans  les  palpitations  nerveuses,  et  un  souffle  doux 
à  la  base,  comme  dans  les  anémies.  Ce  bruit  de  souffle  se  re- 
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trouve  dans  les  carotides  et  dans  la  région  thyroïdienne.  Aran 
avait  constaté  l'augmentation  d'étendue  de  la  matité  pré- 
cordiale; Trousseau  ne  l'a  pas  retrouvée;  en  tout  cas,  c'est 
un  phénomène  qui  n'est  pas  constant. 

2.  Le  goitre  est  précédé  habituellement  par  les  pulsations 
thyroïdiennes  :  la  tumeur  commence  à  se  développer 
ultérieurement.  Elle  ressemble  au  goitre  ordinaire,  mais  ne 
prend  jamais  cependant  un  développement  énorme.  Le 
plus  souvent  régulière  et  bilatérale,  elle  peut  aussi  n'occuper 
qu'un  lobe ,  et  dans  ce  cas  c'est  le  lobe  droit  qui  serait 
atteint  le  plus  souvent. 

Ce  goitre  présente  pendant  longtemps  des  alternatives 
curieuses  de  gonflement  et  d'affaissement;  le  gonflement 
survient  pendant  les  crises  de  palpitations,  après  les  émo- 
tions, à  l'époque  de  la  menstruation,  etc.  Plus  tard  les 
lésions  fixes  s'établissent  ;  plus  tard  encore  la  glande  peut 
s'atrophier. 

La  tumeur,  au  moment  de  son  complet  développement, 
peut  comprimer  la  trachée  et  produire  une  dyspnée  intense. 
Gela  arrive  surtout  quand  l'augmentation  de  volume  est 
rapide.  Trousseau  cite  un  cas  aigu  dans  lequel  on  dut 
tout  préparer  pour  la  trachéotomie,  qui  ne  fut  cependant 
pas  nécessaire.  Ce  sont  là  des  faits  rares.  —  Le  goitre  peut 
aussi  rendre  la  voix  faible  et  rauque  en  gênant  le  larynx 
ou  plutôt  en  comprimant  les  nerfs  récurrents. 

A  la  surface  de  la  tumeur  rampent  des  veines  dilatées. 
On  sent  souvent  une  sorte  de  frémissement  en  la  palpant , 
et  on  perçoit  un  souffle  doux  à  l'auscultation. 

3 .  Veœophthalmie  est  le  phénomène  qui  frappe  tout  de 
suite  et  le  plus  facilement,  même  le  vulgaire.  Aussi  avait- 
elle  été  déjà  étudiée  en  elle-même  par  les  ophthalmolo- 
gistes,  avant  les  descriptions  de  Graves  et  de  Basedow. 

Les  yeux  sont  hors  de  la  tête  ;  on  voit  un  large  cercle 
blanc  formé  par  la  sclérotique  autour  de  l'iris  ;  on  peut 
même  en  arriver  à  voir  les  attaches  des  muscles  de  l'œil. 
Ce  phénomène  donne  un  aspect  étrange  à  la  physionomie  : 
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le  regard  est  tout  à  fait  spécial.  Chez  im  malade  cité  par 
Trousseau,  la  procideuce  du  globe  oculaire  alla  jusqu'à 
la  luxation  de  cet  organe,  qu'il  fallut  remettre  en  place 
avec  le  doigt. 

L'exophthalmie  est  à  peu  près  toujours  double  ;  on 
l'a  trouvée  unilatérale  dans  quelques  cas  tout  à  fait  excep- 
tionnels, dont  le  diagnostic  peut  même  être  discuté.  — 
Mais  elle  se  développe  à  un  œil  avant  l'autre,  et  souvent 
reste  tout  le  temps  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre. 

Le  degré  de  l'exophthalmie  varie  aussi  suivant  les  crises 
et  les  circonstances,  et  à  peu  près  de  la  même  manière  que 
les  palpitations  et  la  tumeur  thyroïdienne. 
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Qoîti>e   exophthalmique   (suite). 


Goitre  exophthalmique.  —  Symptomatologie  (  suite  )  :  Caractères  de 
rexophthalmie  ;  état  des  yeux.  Phénomènes  accessoires.  —  Marche. 
Durée.  Terminaisons.  Cas  aigus  et  cas  frustes.  —  Anatomie  patholo- 
gique. —  Physiologie  pathologique.  Théorie  des  principaux  phéno- 
mènes ;  théories  de  la  maladie. 


Nous  avons  passé  en  revue,  Messieurs,  les  trois  grands 
phénomènes  qui  caractérisent  le  goitre  exophthalmique  ; 
mais  nous  avons  quelques  mots  à  dire  encore  sur  l'exoph- 
thalmie  et  l'état  des  yeux  dans  cette  névrose. 

D'après  de  Grsefe,  il  y  aurait  ici  un  caractère  spécial  que 
les  autres  espèces  d'exophthalmie  ne  présentent  pas.  Le 
mouvement  synergique  de  la  paupière  supérieure,  qui 
suit  le  mouvement  du  globe  oculaire  quand  le  but  visuel 
monte  ou  descend,  seraH  diminué  ou  même  supprimé.  Ce 
défaut  de  consensus  entre  le  mouvement  de  la  paupière  et 
l'élévation  ou  l'abaissement  de  la  ligne  visuelle  ne  serait 
pas  le  résultat  de  l'exophthalmie  prise  en  elle-même  et  à 
part,  et  ne  s'observerait  pas  dans  les  autres  exophthalmies, 
par  tumeur  de  l'orbite  par  exemple,  tandis  qu'il  apparaî- 
trait déjà  au  plus  faible  degré  de  la  maladie  de  Basedow. 
Dans  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  on  peut  même  voir 
ce  phénomène  disparaître  sans  que  l'exophthalmie  dis- 
paraisse; et  cela,  soit  spontanément,  soit  par  l'action  théra- 
peutique d'injections  narcotiques,  par  exemple. 

Pour  de  Grsefe,  ce  phénomène  serait  pathognomonique. 
Il  a  vu  un  malade  qui  ne  présentait  que  ce  symptôme  et  des 
palpitations  :  cela  lui  a  suffi  pour  diagnostiquer  la  névrose 
de  Graves.  Eulenburg,  qui  rapporte  cette  opinion  de  de 

II.  13 
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Grsefe,  a  constaté  au  contraire  l'intégrité  des  mouvements 
des  paupières  dans  un  cas  où  la  protrusion  des  globes  était 
très-grande.  Il  considère  donc  la  manière  de  voir  de  de 
Grsefe  comme  exagérée,  mais  il  reconnaît  la  fréquence  du 
phénomène  et  sa  valeur  séméiologique. 

A  cause  de  l'exoplithalmie,  les  paupières  sont  souvent 
devenues  insuffisantes  pour  fermer  l'œil  :  cette  lagoph- 
thalmie  entraîne  quelquefois  des  troubles  trophiques  de  la 
conjonctive  et  de  la  cornée,  tels  que  :  sécheresse,  con- 
gestion, conjonctivite;  souvent  épiphora;  plus  rarement 
on  observe  les  troubles  plus  graves  de  l'ophthalmie  neuro- 
paralytique :  insensibilité  de  la  cornée  et  inflammation 
jusqu'à  laperforation.il  y  a  des  exemples  de  perte  de  l'œil. 

L'accommodation  est  en  général  intacte,  quelquefois  di- 
minuée par  suite  de  la  moindre  mobilité  du  globe  oculaire. 
—  L'acuité  visuelle  reste  longtemps  normale  ;  quelques 
malades  ont  présenté  cependant  de  la  myopie  ou  de  la 
presbytie.  —  Quelquefois  les  malades  éprouvent  des  sen- 
sations visuelles  subjectives  :  taches,  mouches,  cercle  de 
feu.  Rarement  on  observe  de  Famblyopie,  et  exceptionnel- 
lement enfin  la  cécité  (  Luton  ). 

D'après  Eulenburg,  la  pupille  serait  normale  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas  ;  c'est  là  un  fait  important  à  noter, 
que  nous  retrouverons  dans  la  physiologie  pathologique. 
Cependant  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  ce 
point. 

L'exophthalmie  expérimentale  chez  les  animaux  s'ac- 
compagne ordinairement  de  dilatation  de  la  pupille.  Eulen- 
burg cite  aussi  des  auteurs  qui  ont  trouvé  la  pupille  dilatée 
dans  le  goitre  exophthalmique  ;  mais  il  croit  que  c'était 
indépendant  de  la  maladie  proprement  dite,  et  était  dû  à 
la  myopie  des  sujets.  Gildemeester  a  vu  la  pupille  dilatée 
au  début  de  la  maladie,  rétrécie  plus  tard.  D'autres  ont 
obtenu  des  résultats  variables.  Dans  deux  cents  cas  de 
maladie  de  Graves,  de  Grsefe  n'aurait  jamais  trouvé  la  pu- 
pille dilatée. 
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Eulenburg  conclut  qu'il  n'y  a  pas  de  modification  pu- 
pi  Uaire  dans  la  maladie  de  Basedow,  vraie  et  pure  ;  on 
observe  au  contraire  des  phénomènes  plus  ou  moins  accen- 
tués de  ce  côté,  dans  les  cas  où  il  y  a  une  névrose  du 
grand  sympathique  cervical  secondaire  à  une  tumeur  pri- 
mitive du  cou  ;  alors  l'exophthalmie  est  en  général  unila- 
térale et  peu  développée. 

L'examen  ophthalmoscopique  montre  que  les  milieux 
ont  conservé  toute  leur  transparence.  Quelquefois  la  rétine 
est  hyperémiée  ;  il  y  a  une  dilatation  des  veines  (de  Grsefe). 
Dans  trois  cas,  on  a  constaté  des  pulsations  spontanées  de 
la  rétine  (  Becker  ) . 

4 .  Tels  sont  les  trois  grands  ordres  de  symptômes  qui 
caractérisent  le  goitre  exophthalmique  :  palpitations  (  état 
du  cœur  et  des  vaisseaux  ) ,  goitre  et  exophthalmie  (  état 
de  l'œil  ).  A  côté  de  cette  triade,  il  y  a  d'autres  phénomènes 
encore  très-importants,  notamment  des  symptômes  variés 
du  côté  du  système  nerveux. 

Trousseau  a  insisté  sur  les  modifications  de  caractère 
qui  marquent  cette  névrose  :  la  vie  devient  difficile  autour 
de  ces  malades;  ils  sont  irascibles,  ingrats,  très-exigeants. 
Le  même  clinicien  a  vu  une  jeune  fille,  qui  était  d'un 
caractère  doux,  devenir  emportée  et  irrespectueuse  jusqu'à 
la  violence. 

On  a  cité  des  cas  de  folie  survenue  dans  le  cours  de  la 
maladie.  Robertson  a  vu  notamment  un  fait  d'agitation 
maniaque*  ;  Mackenzie  et  Meynert  ont  rapporté  des  exem- 
ples analogues. 

A  la  même  catégorie  peuvent  encore  être  rattachés  les 
^  faits  dans  lesquels  on  a  noté  de  l'irrégularité  et  de  la  bizar- 
rerie dans  l'appétit.  D'autres  fois,  il  y  avait  céphalée,  in- 
sommie,  etc. 

Cheadle  a  vu,  dans  les  cas  les  plus  intenses,  les  vertè- 
bres cervicales  sensibles  à  la  pression  et  à  la  percussion  ; 

1  Rev.  se.  méd.,  VI,  217. 
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le  malade  ressentait  alors  une  douleur  spontanée  dans  le 
cou.  —  Dans  un  fait  probaJjlement  complexe,  Féréol  a 
observé  des  troubles  nerveux  plus  accentués  encore  : 
ataxie,  tremblement,  hyperalgésie,  atrophie  des  mem- 
bres', etc. 

Ces  divers  symptômes  se  rapportent  du  reste  le  plus 
souvent  à  la  maladie  (chlorose,  hystérie,  etc.)  qui  accom- 
pagne et  produit  le  goitre  exophthalmique.  Mais  enfin  tout 
cela  n'en  prouve  pas  moins  l'atteinte  profonde  du  système 
nerveux. 

Les  sujets  atteints  de  goitre  exophthalmique  éprouvent 
souvent  aussi  une  sensatioii  de  chaleur  intense  quelque- 
fois accompagnée  de  sueur.  Basedow  avait  déjà  noté  le  fait. 
Trousseau,  Fournier  et  Ollivier  ont  vu  des  cas  où  cette  sensa- 
tion était  si  forte  que  les  malades  ne  pouvaient  pas  supporter 
de  couvertures.  C'est  un  phénomène  analogue  à  celui  que 
nous  retrouverons  dans  la  paralysie  agitante.  —  Chez  une 
femme  de  THôpital-Général  atteinte  de  la  maladie  de  Gra- 
ves, il  y  a  des  crises  de  chaleur  qui  l'inondent  de  sueur,  et 
que  nous  avons  calmées,  au  moins  momentanément,  par 
le  sulfate  d'atropine. 

Les  auteurs  ajoutent  qu'en  général  cependant  la  tempé- 
rature au  thermomètre  est  peu  élevée.  Il  s'agit  de  la 
température  centrale.  Le  plus  souvent  du  reste  ces  sensa- 
tions de  froid  ou  de  chaleur  répondent  à  l'état,  non  delà 
température  centrale,  mais  de  la  température  périphérique  : 
ainsi,  dans  le  stade  de  froid  de  la  fièvre  intermittente, 
il  y  a  refroidissement  vrai  de  la  périphérie,  et  nous  ver- 
rons que  dans  la  paralysie  agitante  il  y  a  une  élévation 
positive  de  la  température  périphérique.  11  est  probable' 
que  dans  le  goitre  exophthalmique  également,  au  moment 
de  ces  crises,  la  température  périphérique  est  augmentée 
par  rapport  à  la  température  centrale. 

Du  reste,  dans  quelques  cas,  on  a  aussi  constaté   une 

'  Rev.  des  ne.  méd.,  V,  509. 
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légère  élévation  de  la  température  axillaire.  Ainsi,  Paul, 
(ie0°,5  à  1°;  Teissier,  loà  •2^  Eulenburg,  0°,5  à  1°  (38'',2 
à  38^8).  Mais  d'autres,  comme  Charcot  etDumont,  ont  au 
contraire  trouvé  cette  température  tout  à  fait  normale. 

Les  troubles  menstruels  sont  à  peu  près  constants:  il  y 
a  désordre,  irrégularité,  puis  suppression.  Ce  serait  là, 
pour  Trousseau,  un  signe  pronostique  important.  Cette 
dysménorrhée  est  souvent  accompagnée  de  leucorrhée. — 
Cheadle  a  constaté  chez  l'une  de  ses  malades  que  la  réappa- 
rition des  règles  coïncida  avec  un  soulagement  marqué  des 
phénomènes  généraux.  De  plus,  il  a  observé  l'atrophie  de 
l'utérus  et  l'affaissement  temporaire  des  mamelles  ;  celle-ci 
reprirent  leur  volume  à  la  guérison. 

Trousseau,  dans  une  de  ses  observations,  rapporte,  mais 
sans  y  insister,  que  le  malade  présentait  des  taches  de  viti- 
ligo.  Depuis  lors,  N.Râ-j,maud  '  cite  trois  faits  analogues  et  en 
ajoute  un  nouveau  de  Delasiauve  ^.  Ces  plaques  de  viti- 
ligo  n'ont  pas  de  siège  déterminé  ;  elles  peuvent  exister 
sur  toutes  les  parties  du  corps  ;  elles  sont  discrètes  ou 
quelquefois  même  confluentes.  Leur  pathogénie  est  encore 
fort  obscure  et  à  peu  près  inexplicable  dans  l'état  actuel 
de  nos  €onnaissances  (troubles  nerveux?). 

Leube  a  vu  dans  un  cas  un  léger  sclérème  cutané 
(Eulenburg) . 

h' albuminurie  a  également  été  notée  dans  le  goitre 
exophthalmique.  D'après  WarburtonBegbie^,  ce  symptôme 
ne  manquerait  presque  jamais  dans  cette  maladie  ;  on  ne 
le  rencontre  pas  seulement  à  une  période  avancée  de  la 
névrose,  quand  le  cœur  est  atteint  dans  son  fonctionne- 
ment réguher,  mais  déjà  presque  dès  le  début  des  accès. 
Le  phénomène  est  passager,  et,  chose  remarquable  et 
caractéristique  d'après  l'auteur,  l'albumiue  se  présenterait 
seulement  à   certaines  heures  de  la  journée;  elle  coïnci- 

^  Arch.  gén.  de  màd..,  juia  i8T5. 
2  Gaz.  des  hôp.,  1874. 
^  Rev.  se.  méd..  IV,  133. 
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derait,  non  avec  le  moment  des  palpitations,  mais  avec  celui 
des  repas.  Immédiatement  après  l'ingestion  des  aliments, 
l'albumine  apparaît  souvent  en  grande  abondance  dans 
l'urine  et  y  persiste  pendant  plusieurs  heures,  tout  le  temps 
de  la  digestion.  Le  pronosticn'estpas  aggravé  par  l'existence 
de  ce  trouble  urinaire  ;  tout  cela  peut  guérir  parfaitement. 
—  Warburton  Begbie  explique  ensuite  cette  albuminurie 
par  une  théorie  nerveuse  compliquée  que  nous  ne  repro- 
duirons pas. 

Enfin,  Trousseau  a  noté  la  fréquence  de  la  raie  ménin- 
gitique. 

Vous  voyez  que  cet  ensemble  est  assez  complexe  et  qu'il 
y  a,  en  définitive,  une  maladie  composée  du  système  ner- 
veux. Tous  ces  signes,  un  peu  disparates,  sont  reliés  entre 
eux  par  le  système  nerveux,  qui  est  leur  fond  commun,  et 
par  la  maladie  fondamentale  unique  qu'ils  manifestent. 

Plus  tard ,  une  véritable  cachexie  s'établit  dans  beau- 
coup de  cas  ;  c'est  la  conséquence  naturelle  des  digestions 
fausses,  de  l'albuminurie,  du  marasme  nerveux,  etc.  On 
voit  alors  survenir  une  anémie  croissante,  de  l'œdème  des 
extrémités  inférieures,  un  dépérissement  progressif,  etc. 

Marche,  Durée,  Terminaisons.  —  Voici  comment 
Trousseau  établit  le  tableau  de  la  marche  de  la  maladie  et 
de  la  succession  des  symptômes. 

Sans  raison  bien  déterminée,  on  remarque  une  irrita- 
bilité inattendue,  un  changement  profond  dans  le  carac- 
tère ;  puis  la  physionomie  et  surtout  le  regard  prennent 
un  aspect  étrange  et  permanent,  une  sorte  d'air  de  colère 
qui  persiste  d'une  manière  continue.  Les  yeux  ont  un  éclat 
inaccoutumé;  ils  paraissent  plus  grands,  et  bientôt  l'exoph- 
thalmie  devient  nette.  Peu  après,  les  malades  se  plaignent 
de  battements  dans  la  tête,  le  cou,  les  globes  oculaires, 
et  surtout  de  palpitations  de  cœur  fréquentes  et  violentes. 
En  même  temps  les  malades,  surtout  si  ce  sont  des  femmes, 
remarquent  et  font  remarquer  que  leur  cou  grossit  :  le 
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goitre  se  développe  peu  à  peu  avec  ses  caractères  décrits. 

Dans  d'autres  cas,  qui  sont  même,  je  crois,  les  plus 
nombreux,  les  battements  de  cœur  précèdent  tout  le  reste, 
surtout  l'exoplithalmie. 

La  marche  de  la  maladie  est  en  générai  lente,  progres- 
sive, chronique. 

Le  goitre  exophthalmique  peut  guérir.  On  a  vu  cette 
heureuse  terminaison  coïncider  avec  le  rétablissement  des 
règles,  une  grossesse  (Gharcot),  etc.  —  La  mort  peut  sur- 
venir par  hémorrhagie  (  pulmonaire ,  cérébrale ,  gastro- 
intestinale), par  complication  pulmonaire  ou  cardiaque,  et 
surtout  par  cachexie  progressive  et  dans  le  marasme. 

La  durée  est  très-variable  ;  elle  peut  aller  jusqu'à  dix, 
onze  ans  et  même  plus. 

D'autre  part,  il  y  a  des  cas  aigus.  Trousseau  en  cite  un 
exemple  très-remarquable.  Les  paroxysmes  sont  alors  plus 
graves  et  peuvent  même  mettre  la  vie  du  sujet  en  danger. 
Le  malade  de  Trousseau  s'aperçoit  à  13  ans  qu'il  devient 
myope;  puis  l'exophthalmie  et  le  goitre  apparaissent,  et  trois 
mois  après  le  début  de  la  maladie,  survient  un  paroxysme 
qui  met  la  vie  de  l'enfant  en  danger.  Tout  fut  même  préparé 
pour  la  trachéotomie;  mais  cependant,  sous  l'influence 
d'une  saignée,  de  la  glace  et  de  la  digitale,  tout  se  calma 
sans  opération  et  le  malade  guérit. 

Jusqu'ici  nous  avons  toujours  donné  la  triade  sympto- 
matique  comme  caractéristique  et  comme  se  présentant  à 
l'état  complet  dans  tous  les  faits.  Mais  il  y  a  aussi  des  cas 
frustes  de  goitre  exophthalmique,  dans  lesquels  un  quel- 
conque des  trois  grands  phénomènes  peut  manquer.  Trous- 
seau a  cité  des  cas  sans  goitre  et  des  cas  sans  exophthal- 
mie.  Chatterton'  a  récemment  encore  publié  un  nouveau 
fait  sans  exophthalmie.  Sur  58  observations  relevées  par 
Busch,  les  phénomènes  cardiaques  manquaient  trois  fois 
et  le  goitre  quatre  fois.  Rosenthal  cite  même  un  fait  de 

'  Rev.  se.  méd.,  IV,  529. 
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Praël  et  Fischer  dans  lequel  la  maladie  se  bornait  à  une 
exophlhalmie  double  :  le  diagnostic,  fort  difficile  dans  ces 
conditions,  était  appuyé  sur  la  bilatéralité  de  l'exophthalmie, 
le  défaut  d'harmonie  entre  les  mouvements  des  yeux  et 
ceux  des  paupières,  et  les  autres  phénomènes  généraux. 

Dans  I'Anatomie  pathologique  ,  nous  trouvons  des 
lésions  de  deux  ordres  à  étudier  séparément  :  1 .  Lésions 
du  cœur,  de  la  thyroïde  et  de  la  cavité  orbitaire  (lésions 
secondaires);  2.  Lésions  du  système  nerveux  et  spécia- 
lement du  sympathique  { lésions  primitives)  (?). 

1 .  Les  altérations  de  la  première  catégorie  ne  se  trouvent 
que  dans  les  cas  invétérés.  D'abord,  c'est  une  simple  con- 
gestion, des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  l'érection  ; 
puis,  l'irritation  se  répétant,  il  y  a  inflammation  avec  hyper- 
trophie; et  enfin,  au  bout  d'im  temps  plus  long,  survient 
Tatrophie.  C'est  là  ce  qui  s'observe  au  corps  thyroïde.  D'a- 
bord les  artères,  dilatées,  sinueuses,  présentent  de  larges 
anastomoses  comme  dans  les  anévrysmes  cirsoïdes  ;  les 
veines  sont  variqueuses,  puis  le  stroma  fibreux  s'enflamme 
et  finit  ultérieurement  par  subir  la  rétraction  scléreuse. 

Du  côté  de  l'œil,  il  y  a  en  dehors  du  globe  ampliation 
de  tout  le  système  vasculaire  de  l'orbite,  surtout  des  veines; 
quelquefois  développement  exagéré  du  tissu  cellulaire  intra- 
orbitaire.  Le  globe  oculaire  lui-même  peut  être  aussi 
atteint  en  partie  ou  en  entier,  la  lésion  aboutir  à  l'atrophie 
de  l'organe  (rare). 

Les  lésions  du  cœur  sont  variables,  quelquefois  même  il 
n'y  en  a  pas.  D'autres  fois,  on  trouve  de  la  dilatation,  de 
l'hypertrophie,  une  lésion  valvulaire,  de  la  dégénérescence 
graisseuse,  etc.;  une  altération  quelconque  qui  n'a  rien  de 
spécial  ni  de  constant. 

En  somme,  vous  voyez  que  dans  tout  cela  il  n'y  a  rien 
de  caractéristique  ni  de  fondamental  ;  ce  ne  sont  du  reste 
que  des  altérations  consécutives  secondaires. 

2.  Pour  essaver  d'édifier  une  théorie  de  la  maladie, 
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l'attention  se  porte  naturellement,  dans  les  autopsies,  sur 
le  système  nerveux,  et  plus  spécialement,  depuis  les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard,  sur  l'état  du  grand  sympathique. 

Jaccoud,  dans  son  Traité  de  Pathologie,  a  relevé  neuf 
autopsies  sur  lesquelles  des  lésions  du  grand  sympathique 
furent  trouvées  dans  sept  cas  et  manquèrent  dans  deux. 
Depuis  lors,  trois  nouvelles  autopsies  ont  été  publiées,  dont 
une  positive  et  deux  négatives  ;  ce  qui  porte  à  huit  contre 
quatre  la  proportion  des  faits  avec  altération  du  grand 
sympathique. 

Les  faits  positifs  sont  les  suivants  :  1,  Trousseau,  Peter 
et  Lancereaux  ;  2,  Reith  ;  3,  Cruise  et  M'Donnel,  d'après 
Moore  ;  4 ,  Traube  et  Recklingausen  ;  5  ,  Biermer  ;  6 ,  Vir- 
chow;  7,  Heigel;  8,  Knight.  —  Les  faits  négatifs  ont  été 
observés  par  :  1,  Paul;  2,  Fournier  et  Ollivier  ;  3,  Rabe- 
jac;  4,  Wilks  ^ 

Je  crois  inutile  d'entrer  dans  la  description  détaillée  des 
lésions  trouvées  dans  ces  différents  cas.  Je  me  contenterai 
de  vous  dire  synthétiquement  que  :  cinq  fois  la  lésion  a 
porté  sur  le  ganglion  inférieur,  une  fois  sur  le  ganglion 
moyen ,  une  fois  sur  le  ganglion  supérieur ,  une  fois  si- 
multanément sur  les  ganglions  moyen  et  supérieur.  En 
général,  la  lésion  était  bilatérale,  souvent  plus  accentuée 
d'un  côté  que  de  l'autre.  Dans  le  cas  de  Knight  cependant, 
le  côté  gauche  était  seul  atteint;  Geigel  trouva  une  lésion  de 
la  moelle. 

En  somme,  vous  voyez  qu'en  faisant  abstraction  de  la 
variété  observée  dans  les  résultats,  le  nombre  des  faits 
négatifs  est  encore  trop  considérable  pour  que  nous  trou- 
vions là,  dans  l'anatomie  pathologique,  une  base  solide 
pour  établir  la  théorie  du  goitre  exophthalmique. 

Delà,  la  nécessité  d'une  discussion  de  Physiologie  patho- 
logique. 


*  Voy.,  pour  la  bibliogr.  et  les  détails  des  lésions  :  Eulenburg,  loc.  cit., 
pag.  85.  / 
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Suivant  Texposé  même  d'Eulenburg,  nous  étudierons 
d'abord  la  physiologie  pathologique  de  chacun  des  trois 
grands  symptômes  mentionnés  pris  isolément;  puis  nous 
les  envisagerons  dans  leur  ensemble  et  nous  essayerons 
une  théorie  de  la  maladie. 

La  plupart  des  auteurs,  à  la  suite  de  Trousseau,  ont  vu 
dans  le  goitre  le  résultat  d'une  hyperémie  considérable,  et, 
d'après  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  ont  rapporté  cette 
hyperémie  à  une  paralysie  des  vaso-moteurs.  Les  fortes  pul- 
sations artérielles,  les  pulsations  de  la  tumeur,  la  variabilité 
de  son  volume  pendant  de  longues  périodes,  etc.,  sont  les 
arguments  invoqués  en  faveur  de  cette  opinion.  —  D'autre 
part  cependant ,  jamais  la  section  du  grand  sympathi- 
que cervical  n'a  entraîné  expérimentalement  le  goitre , 
même  chez  des  animaux  qui  y  sont  sujets  endémiquement. 
Boddaert  a  bien  démontré  que  le  goitre  se  produit  quand 
on  lie  les  veines  jugulaires  interne  et  externe  et  les  veines 
thyroïdiennes  inférieures  :  on  peut  donc  admettre  que  le 
goitre  est  le  résultat  de  la  congestion  ;  mais  il  n'est  pas 
démontré  que  cette  congestion  soit  produite  par  la  para- 
Ivsie  des  vaso-moteurs. 

Ce  dernier  point  est  si  peu  démontré  que  Benedikt  a 
proposé  une  explication  opposée  :  pour  lui,  le  goitre  pro- 
viendrait de  l'excitation  des  vaso-dilatateurs.  Vous  vous 
rappelez  l'expérience  de  Cl.  Bernard  sur  la  corde  du  tym- 
pan, celles  de  Schiff  et  de  Vulpian  sur  d'autres  nerfs  vaso- 
dilatateurs  analogues.  C'est  sur  ces  faits  que  Benedikt  ap- 
puie sa  théorie  du  goitre.  —  Seulement  c'est  une  hypothèse 
entièrement  gratuite  :  rien  n'a  encore  établi  l'existence  de 
ces  nerfs  dilatateurs  pour  les  vaisseaux  du  corps  thyroïde. 
Benedikt  explique  d'une  manière  générale  l'action  des 
vaso-dilatateurs  sur  la  circulation  par  la  contraction  de 
fibres  musculaires  longitudinales  qui  raccourciraient  le 
tube  vasculaire  dans  sa  longueur  et  l'élargiraient  dans  son 
diamètre,  et  alors,  dans  le  cas  particulier  actuel,  il  s'appuie 
sur  ce  que  ces  éléments  musculaires  lisses  longitudinaux 
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existeraient,  d'après  MôUer,  dans  les  artères  thyroïdiennes. 
—  C'est  une  base  fragile  pour  l'hypothèse  qu'elle  prétend 
étayer. 

L'exophtlialmie  dépend  probablement  de  plusieurs  élé- 
ments, tels  que  la  congestion,  l'hyperémie  veineuse,  et 
aussi  le  développement  exagéré  de  graisse  dans  le  tissu 
cellulaire  de  l'orbite 

1.  Il  y  a  d'abord  afflux  exagéré  de  sang  dans  l'orbite; 
ainsi,  les  palpitations  augmentent  l'exophthalmie,  et,  après 
la  mort  du  sujet,  l'œil  rentre  facilement  dans  l'orbite.  On 
sait  d'autre  part  que  les  efforts,  que  tout  ce  qui  empêche 
le  retour  du  sang  veineux,  peut  produire  un  léger  degré 
d'exophthalmie  ;  on  a  remarqué  la  saillie  des  globes  ocu- 
laires chez  les  rats  étranglés. 

Beaucoup  d'auLres  causes  peuvent  produire  l'exoph- 
thalmie, comme  la  transsudation  séreuse  dans  l'orbite,  les 
tumeurs  de  cette  cavité,  etc.,  mais  la  congestion  veineuse 
domine  probablement  ici  ;  l'examen  ophthalmoscopique 
confirme  cette  idée. 

Boddaert  a  produit  l'exophthalmie  chez  les  animaux  en 
liant  les  deux  veines  jugulaires  interne  et  externe,  et  en 
coupant -simultanément  les  deux  sympathiques.  Cette  der- 
nière opération,  qui  est  nécessaire,  doit  être  rapprochée  de 
l'expérience  de  Ranvier  sur  la  production  artificielle  de 
l'œdème.  Cette  exophthalmie  expérimentale  de  Boddaert 
dura  tout  un  jour  et  disparut  quand  la  circulation  colla- 
térale fit  elle-même  disparaître  la  congestion  veineuse. 

2.  L'accumulation  de  la  graisse  a  été  démontrée  direc- 
tement par  plusieurs  autopsies. 

3 .  Peut-être  y  a-t-il  aussi  une  autre  cause  :  la  contrac- 
tion, par  excitation  du  grand  sympathique,  des  muscles 
lisses  découverts  dans  l'orbite  par  Millier  et  Sappey.  Claude 
Bernard  a  montré  en  effet  que  la  section  du  sympathique 
entraîne  la  rétraction  du  bulbe,  et  l'excitation  électrique  de 
ce  nerf  produit  la  saillie  de  cet  organe.  Pour  expliquer  ce 
phénomène,   il  suffit  de  se  rappeler   qu'on  trouve   chez 
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l'homme  une  couche  épaisse  de  fibres  hsses  occupant  la 
fente  sphéno-maxillaire,  analogue  de  la  membrane  orbi- 
taire  des  animaux,  qui  est  innervée  par  le  grand  sympa- 
thique, et  qui  a  pour  action  de  tirer  la  bulbe  en  avant 
quand  elle  se  contracte. 

On  peut  faire  une  objection  à  l'application  de  cette 
théorie  à  l'exophthalmie  de  la  maladie  de  Graves  :  c'est 
la  difficulté  d'une  excitation  permanente  du  sympathique, 
d'une  contracture  constante  de  ces  muscles  pendant  un 
long  temps.  Puis  il  est  douteux  qu'une  action  de  cet  ordre 
soit  susceptible  de  produire  une  saillie  de  l'œil  aussi  pro- 
noncée que  celle  que  l'on  observe  dans  le  goitre  exoph- 
thalmique.  Jamais,  chez  un  animal,  l'excitation  du  grand 
sympathique  n'a  produit  une  telle  exophthalmie.  C'est  cette 
contraction  anormale  des  muscles  orbitaires  qui  exphque- 
rait  le  défaut  d'harmonie  des  mouvements  de  la  paupière 
et  de  l'œil  mentionné  par  de  Graefe. 

Pour  Eulenburg,  ce  sont  les  deux  premiers  éléments 
mentionnés  qui  sont  les  causes  principales  de  l'exophthal- 
mie. Il  réserve  pour  une  discussion  ultérieure  la  question 
de  savoir  si  on  peut  les  rapporter  à  une  action  vaso-motrice 
et  trophique. 

Reste  enfin  à  expliquer  les  palpitations  et  l'accélération 
du  pouls. 

L'accélération  des  battements  cardiaques  peut  être  due 
à  une  excitation  du  grand  sympathique  :  c'est  la  première 
explication  proposée. 

Friedreich  a  proposé  •  une  théorie  inverse  :  il  trouve 
moyen  de  mettre  l'accélération  du  pouls  sur  le  compte  de 
la  paralysie  du  grand  sympathique.  Yoici  comment  :  la 
paralysie  du  grand  sympathique  entraîne  la  dilatation  des 
artères  coronaires  ;  d'où  un  afflux  plus  grand  du  sang  dans 
le  cœur;  d'où  excitation  du  système  ganglionnaire  propre 
et  accélération  des  battements. 

Notez  en  passant  cet  exemple  curieux  de  la  facilité  avec 
laquelle  on  peut  retourner  une  théorie  et  avec  laquelle, 
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grâce  à  un  peu  d'imagination,  on  peut  expliquer  le  même 
phénomène  par  deux  hypothèses  complètement  opposées. 
Tout  cela  prouve  bien  la  valeur  générale  de  ces  explica- 
tions, prématurément  tirées  delà  physiologie. 

Si  de  la  théorie  des  symptômes  nous  voulons  passer 
maintenant  à  la  théorie  de  la  maladie,  nous  trouverons  de 
bien  grandes  obscurités.  Mon  but,  dans  cette  étude,  sera 
plutôt  de  vous  montrer  l'inanité  des  hypothèses  admises 
que  de  vous  proposer  moi-même  une  nouvelle  théorie 
acceptable  et  définitive. 

Ily  a  d'abord  toute  une  série  de  théories  qui  n'envisa- 
gent que  la  cause  générale,  le  point  de  départ  du  goitre 
exophthalmique,  sans  se  préoccuper  du  mécanisme  intime 
de  la  production  de  ses  symptômes.  Ainsi,  Basedow  rappor- 
tait tout  à  la  chlorose  ou  à  la  scrofule.  D'autres  n'y  voient 
que  de  l'anémie  pure  et  simple  (Begbie,  Heljït,  Gros). 
Pour  Bouillaud,  c'est  une  dégénérescence  de  l'organisme 
analogue  au  crétinisme.  Pour  Marchai  de  Galvi,  c'est  une 
des  manifestations  de  la  goutte  dans  le  sang.  Stokes  et 
d'autres  la  mettent  sous  la  dépendance  d'une  maladie  car- 
diaque, etc.  — Je  n'insiste  pas,  vous  trouverez  la  liste  plus 
complète  de  ces  idées  dans  le  Traité  de  M.  Poincaré,  Du 
reste,  ces  diverses  théories  ne  soulèvent  même  pas  la  ques- 
tion de  mécanisme  intime,  de  physiologie  pathologique, 
que  nous  avons  en  vue  actuellement. 

Sur  ce  dernier  terrain,  l'attention  générale  est  concentrée 
sur  le  grand  sympathique. 

D'abord  certains  auteurs,  comme  Piorry,  Koeben, consi- 
dèrent le  goitre  comme  un  phénomène  primitif  compri- 
mant le  grand  sympathique  et  entraînant  par  là  consécuti- 
vement les  autres  symptômes  de  la  maladie.  —  Les  faits 
cliniques  ne  permettent  pas  d'admettre  cette  théorie  :  le 
goitre  et  l'exophthalmie  sont  contemporains;  le  goitre  peut 
même  manquer  alors  que  l'exophthalmie  est  considérable  ; 
le  goitre  endémique  (souvent  d'un  volume  beaucoup  plus 
grand)  n'entraîne  pas  des  phénomènes  analogues  à    ceux 
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de  la  maladie  de  Graves;  il  n'y  a  pas  demydriase  constante 
dans  le  goitre  exophthalmique ....  Rien  ne  permet  donc 
d'établir  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  tumeur  thy- 
roïdienne et  la  saillie  oculaire. 

Depuis  Aran  et  Trousseau,  on  admet  beaucoup  plus 
généralement  qu'il  y  a  ici  une  altération,  une  maladie  pri- 
mitive du  grand  sympathique,  qui  entraîne  secondairement 
tout  le  reste. 

Seulement,  dès  qu'on  veut  sortir  de  cette  formule  très- 
générale  et  préciser  un  peu,  on  rencontre  d'immenses 
difficultés.  Il  y  a  en  effet  dans  le  tableau  symptomatique 
certains  phénomènes  qui,  comme  le  goitre,  se  rapporteraient 
à  la  section  ou  à  la  paralysie  du  grand  sympathique,  et 
d'autres  phénomènes  qui,  comme  les  palpitations  et  peut- 
être  l'exophthalmie,  se  rapporteraient  plutôt  au  contraire  à 
l'excitation  de  ce  même  nerf.  Tous  les  efforts  d'imagination 
accumulés  par  les  auteurs,  et  dont  nous  avons  vu  déjà 
(fuelques  exemples,  ont  eu  précisément  pour  but  détourner 
cette  difficulté. 

Benedikt  met  tout  sur  le  compte  de  l'excitation  :  en  por- 
tant sur  les  vaso-constricteurs  elle  produit  directement  les 
palpitations  et  l'exophthalmie  (fibres  lisses),  et  en  portant 
sur  les  vaso-dilatateurs  elle  produit  le  goitre.  C'est  bien 
simple. 

Pour  Rosenthal,  c'est  encore  plus  simple  :  il  n'y  a  que 
les  vaso-dilatateurs  qui  soient  excités.  — Gela  suffit  à  pro- 
duire l'hyperémie  du  corps  thyroïde  (goitre),  de  la  cavité 
orbitaire  (exophthalmie),  du  cœur  (d'où  excitation  du  sys- 
tème ganglionnaire  et  accélération). 

Friedreich  a  aussi  une  seule  hypothèse,  mais  inverse  de 
la  précédente  :  tout  s'explique  par  la  paralysie  des  vaso- 
moteurs  ordinaires  (vaso-constricteurs).  G' est  le  même 
mécanisme  que  dans  l'excitation  des  vaso-dilatateurs  de 
Rosenthal.  —  G'est  là  la  théorie  qu'admet  Jaccoud. 

Eulenburg  comprend  ce  qu'ont  de  trop  ingénieux  ces 
hypothèses,  qui,  malgré  leur  contradiction  absolue,  sont 
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toutes  aussi  acceptables  les  unes  que  les  autres.  Pour  lui, 
il  ne  voit  aucune  difficulté  à  admettre  que  dans  le  grand 
sympathique  il  y  ait  à  la  fois  excitation  de  certaines  fibres 
et  paralysie  de  certaines  autres;  dans  la  névrite,  il  y  a 
bien  quelquefois  excitation  motrice  et  paralysie  sensitive  ; 
on  a  même  des  exemples  qui  prouvent  la  superposition 
possible  de  ces  états  opposés  dans  les  mêmes  fibres  ner- 
veuses :  anesthésie  douloureuse,  paralysie  avec  convulsions 
et  contractures.  —  Il  se  passerait  ici  quelque  chose  d'ana- 
logue dans  le  grand  sympathique  cervical.  — C'est  encore 
bien  possible. 

Enfin,  on  peut  trouver  des  divergences  d'un  autre  ordre 
si  l'on  veut  creuser  encore  plus  le  sujet  et  chercher  à  savoir 
si  le  point  de  départ  de  l'altération  est  dans  le  cordon 
même  du  grand  sympathique  ou  dans  son  centre  bulbo- 
spinal.  Daviller  penche  vers  le  centre  cilio-spinal  de  la 
moelle,  tandis  qu'Eulenburg  et  Guttmann  trouvent  plus  de 
probabilités  pour  le  cordon  sympathique  cervical. . . 

Il  y  a  du  reste  toujours  une  difficulté  que  l'on  peut 
opposer  également  à  toutes  ces  théories  qui  partent  du 
grand  sympathique:  c'est  l'intégrité  fréquente,  possible, 
sinon  constante,  de  la  pupille.  Un  état  d'excitation  ou  de 
paralysie  du  grand  sympathique  devrait  retentir  de  ce  côté. 
Yous  voyez  que  nous  aboutissons  toujours  à  des  hypothèses 
gratuites  et  à  des  contradictions. 

Que  conclure  de  tout  cela  ?  Simplement  que  la  question 
n'est  pas  mûre.  L'explication  physiologique  de  la  maladie 
de  Graves  n'est  pas  trouvée.  Mieux  vaut,  ce  me  semble, 
en  convenir  que  d'accumuler  des  hypothèses  gratuites,  ce 
qui  n'est  pas  difficile.  Une  théorie,  dans  ces  conditions,  au 
lieu  de  servir,  nuit. 
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Goitre  exophthalmiqce.  —  Diagnostic  ei  Pronostic.  —  Traitement. 

Névralgies  lombaires.  —  Anatomie.  —  Étiologie.  —  Symptomatologie  : 
Névralgie  lombo- abdominale,  fémoro-cutanée,  crurale,  obturatrice.  — 
Diagnostic.  —  Traitement. 

Névralgie  scutiqce.  —  Anatomie.  —  Étiologie.  —  Symptômes  -.  Douleur 
et  points  douloureux  ;  état  de  la  sensibilité  ;  troubles  moteurs,  vaso- 
moteurs  et  trophiques  (atrophie  musculaire,  etc.).  —  Diagnostic.  — 
Traitement. 


Il  était  nécessaire,  Messieurs,  de  vous  indiquer  les  prin- 
cipales théories  du  goitre  exophthalmique  pour  vous  montrer 
leur  caractère  hypothétique  et  vain.  Nous  reprenons  main- 
tenant la  clinique  pour  terminer  rapidement  l'étude  de  cette 
maladie. 

Quand  la  triade  symptomatique  est  complète,  le  Dia- 
gnostic est  facile.  Il  devient  plus  difficile  quand  un  signe 
manque  ;  alors  les  autres  symptômes  nerveux  prennent  une 
grande  valeur;  on  cherche  le  tableau  de  la  névrose. 

Dans  certains  cas,  le  goitre  ordinaire,  primitif,  peut 
simuler  la  maladie  de  Graves  :  c'est  lorsque  la  tumeur 
thyroïdienne  développe  secondairement  des  phénomènes 
d'irritation  du  côté  du  grand  sympathique,  qui  peuvent 
donner  lieu  à  des  palpitations  et  à  une  exophthalmie  plus 
ou  moins  accusées.  Demme  cite  un  fait  de  goitre  kystique 
qui  rentrait  dans  cette  catégorie.  Pour  séparer  ces  cas-là, 
comme  le  fait  remarquer  Eulenburg,  il  suffit  de  constater 
l'unilatéralité  de  Texophthalmie ,  l'existence  de  troubles 
pupillairesetde  modifications  thermiques,  tous  phénomènes 
qui  manquent  dans  la  maladie  de  Graves  vraie. 
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Le  Pronostic  est  en  général  très-sérieux,  en  ce  sens  que 
la  guérisou  est  une  terminaison  très-rare  ;  on  en  a  cepen- 
dant constaté  des  exemples.  Gela  dépend  évidemment  des 
cas  et  surtout  de  leurs  causes. 

Traitement.  —  La  vue  de  la  tumeur  thyroïdienne  et 
l'analogie  avec  le  goitre  endémique  devaient  inspirer  l'idée 
d'essayer  les  préparations  iodées.  Mais  les  effets  furent 
à  peu  près  nuls  ;  d'après  quelques  auteurs  même,  cette 
médication  pourrait  avoir  des  suites  fâcheuses,  puisque 
l'iodisme  constitutionnel  produit  quelquefois  des  phéno- 
mènes analogues  à  ceux  du  goitre  exophthalmique  lui- 
même.  Cependant,  dans  un  travail  récent  (1875),  Gheadle 
revient  sur  une  conclusion  qu'il  avait  formulée  en  1869, 
à  savoir  :  que  le  seul  médicament  susceptible  d'amener 
une  amélioration  paraît  être  la  teinture  d'iode  à  l'intérieur. 
Ajoutons  que  le  médicament  n'a  été  administré  que  dans 
un  seul  des  nouveaux  cas,  et  que  l'amélioration  a  été  suivie 
d'une  rechute  sérieuse,  caractérisée  par  de  fortes  palpita- 
tions et  un  grand  épuisement' . 

La  présence  des  palpitations  a  fait  donner  les  prépara- 
tions de  digitale,  a  Ne  craignez  pas  de  l'employer  à  de 
fortes  doses,  disait  Trousseau  ;  tâtez  cependant  ces  mala- 
des, et  ne  vous  arrêtez  qu'au  moment  où  vous  aurez  pro- 
duit chez  eux  un  commencement  d'empoisonnement , 
lorsqu'ils  se  plaindront  de  vertiges,  de  céphalalgie,  de 
maux  de  cœur.  Le  pouls  vous  indiquera  aussi  quand  vous 
devrez  diminuer  ou  suspendre  les  doses.  Lorsque  le  pouls 
ne  battra  plus  que  soixante-dix  à  soixante  fois  par  minute, 
interrompez  la  médication  ou  bien  modérez-en  l'action.  » 
Il  prescrit  la  teinture  de  digitale,  huit  à  dix  gouttes  par 
heure,  et  cite  un  malade  qui  a  pu  en  prendre  cent-neuf 
gouttes  en  dix  heures  sans  inconvénient.   Wynne  Foot, 

1  Rev.  se.  raéd.,  VII,  582.  —  Guptill  aurait  traité  avec  succès  un  cas 
de  goitre  exophthalmique  par  l'iodo-bromure  de  calcium  (Rev.  se.  méd. , 
III,  841). 
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CliatterLon',  ont  également  obtenu  de  bons  effets  de  ce 
médicament.  —  Seulement  il  n'agit  que  sur  les  palpita- 
tions, est  indiqué  quand  les  battements  de  cœur  sont  très- 
fréquents,  et  n'a  aucune  action  sur  Fexophtbalmie  et  sur 
le  goitre. 

Contre  l'exophthalmie  elle-même,  de  Graefe  a  préco- 
nisé des  badigeonnages  de  teinture  d'iode  dans  le  sillon, 
entre  le  sourcil  et  la  paupière,  en  même  temps  que  la  com- 
pression méthodique. 

A  côté  de  ces  médications,  qui  s'adressent  à  chaque 
symptôme  pris  isolément,  nous  en  citerons  qui  cherchent 
à  les  modifier  tous  à  la  fois  en  modifiant  l'état  du  grand 
sympathique  lui-même. 

La  belladone  a  été  essayée  contre  la  paralysie  du  grand 
sympathique  cervical.  Dans  un  premier  cas,  Smith  donna 
cinq  gouttes  de  teinture  de  belladone  toutes  les  heures  pen- 
dant le  jour.  De  cent  quarante,  le  pouls  tomba  à  quatre- 
vingt-dix  en  deux  jours,  à  quatre-vingts  le  quatrième 
jour.  Tous  les  symptômes  s'améliorèrent,  y  compris  la  di- 
plopie  et  l'exophthalmie.  Le  corps  thyroïde  ne  fut  pas 
influencé.  Chez  une  seconde  malade,  la  médication  dé- 
termina de  la  céphalalgie,  des  épistaxis  et  de  l'angine. 
Néanmoins,  au  bout  d'un  mois  le  pouls  était  tombé,  les 
palpitations  avaient  cessé,  l'exophthalmie  avait  diminué^. 

Pour  ma  part,  j'ai  très-heureusement  modifié  les  crises 
de  chaleur  et  de  sueur  énorme  que  présentait  une  malade 
atteinte  de  goitre  exophthalmique,  à  l' Hôpital-Général, 
par  le  sulfate  neutre  d'atropine  à  faible  dose,  suivant  la  mé- 
thode de  Vulpian. 

La  galvanisation  peut  aussi  être  considérée  comme  agis- 
sant d'une  manière  analogue.  Von  Busch,  Eulenburg, 
Ghvostek,  ont  obtenu  de  bons  résultats  par  ce  moyen  :  ils 
ont  vu  diminuer  le  volume  de  la  tumeur  thyroïdienne  et 


•  Rev.  se.  méd.,  IV,  529. 

-  Journ.  de  thérap..  II,  1875,  })ag.  205, 
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l'exophthalmie.  —  Onimus  recommande  également  les 
courants  continus.  Le  plus  souvent  il  a  pu  arrêter  cette 
affection  dans  sa  marche  progressive  ;  plusieurs  fois  il  a 
obtenu  une  diminution  considérable  dans  l'intensité  des 
symptômes,  à  tel  point  qu'il  a  pu  considérer  certains  ma- 
lades comme  à  peu  près  entièrement  guéris. 

«.Dans  cette  affection,  ajoute  Onimus,  nous  électrisons 
le  grand  sympathique  en  plaçant  les  rhéophores  de  chaque 
côté  du  cou,  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur,  et 
nous  agissons  en  même  temps  du  côté  du  pneumogastrique. 
Nous  employons  un  courant  continu  de  quinze  à  vingt  élé- 
ments, pendant  huit  à  dix  minutes  ' .  » 

Partant  au  contraire  de  l'idée  que  le  point  de  départ  de 
la  névrose  est  dans  la  moelle,  et  s' appuyant  notamment  sur 
la  présence  de  points  apophysaires  dans  certains  cas  de 
goitre  exophthalmique,  Armaingaud  cite  des  exemples  de 
maladie  de  Graves  traités  avec  succès  par  l'emploi  de  vési- 
catoires  sur  le  rachis.  Huchard,  en  rendant  compte  de  ce 
travail,  ajoute  que  ses  observations  personnelles  confir- 
ment ces  idées,  et  qu'il  a  obtenu  «parfois  des  guérisons  de 
névralgies  diverses  par  l'application  de  révulsifs  sur  les 
points  apophysaires,  lesquels  nous  ont  paru  exister  dans 
certains  goitres  exophthaimiques  ^)). 

'  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  de  traiter  l'état  général  qui 
précède  et  qui  suit  la  triade  symptomatique  :  les  toniques 
de  tout  ordre  (  quinquina,  fer,  etc.  )  sont  indiqués  par 
l'anémie,  qui  accompagne  presque  nécessairement  cette 
maladie.  Une  mention  spéciale  et  une  recommandation 
particulière  doivent  vous  être  faites  pour  l'hydrothérapie. 
Trousseau    la   recommandait   chaudement.    Depuis  lors, 

divers  auteurs  en  ont  obtenu  des  succès  qui  doivent  vous 

encourager  à  essayer  cette  médication. 


1  Guide  d' électrothérapie,  pag.  159. 

2  Rev,  se.  méd.,  X,  549. 
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NEVRALGIES    LOMBAIRES. 

Nous  reprenons  Thistoire  des  névralgies  et  nous  com- 
prendrons dans  un  même  chapitre  toutes  les  névralgies  du 
plexus  lombaire. 

Au  point  de  vue  de  la  distribution  régionale,  on  peut 
distinguer  deux  grandes  variétés  :  la  névralgie  lombo- 
abdominale  et  la  névralgie  crurale.  Les  différentes  bran- 
ches du  plexus  peuvent  du  reste  être  prises  isolément  ou 
dans  des  combinaisons  variées  suivant  les  cas,  ce  qui  rend 
plus  simple  ime  description  générale. 

L'étude  un  peu  précise  des  névralgies  lombaires  est 
récente.  On  trouve  peu  de  chose  avant  Valleix,  sauf  pour 
la  névralgie  iléo-scrotale,  testicule  douloureux,  irritable, 
de  Gooper  et  de  Ghaussier. 

Anatomiquement,  ces  nerfs  présentent  une  grande  ana- 
logie de  distribution  avec  les  nerfs  intercostaux,  qu'ils  repré- 
sentent à  la  partie  inférieure  du  tronc.  —  Les  nerfs  lom- 
baires ont  des  branches  postérieures  et  antérieures. 

Les  branches  postérieures  traversent  les  muscles  des 
gouttières  et  se  répandent  à  la  peau  en  envoyant  des 
rameaux  inférieurs  qui  croisent  la  crête  iliaque  et  vont  à 
la  partie  supérieure  des  fesses;  vous  avez  là  deux  ordres  de 
points  importants  :  1 .  à  côté  des  vertèbres  lombaires  quand 
les  rameaux  deviennent  superficiels;  2.  au  niveau  de  la 
crête  iliaque  quand  ils  passent  sur  ce  point  et  y  deviennent 
aussi  superficiels. 

Les  branches  antérieures  forment  le  plexus  lombaire;  de 
ce  plexus  partent  des  branches  collatérales  qui  répondent 
à  la  névralgie  lombo-abdominale,  et  des  branches  terminales 
(jui  répondent  à  la  névralgie  crurale  et  à  la  névralgie  obtu- 
ratrice. 

Les  principales  branches  co//«i(^m/e5  sont:  l.  La  grande 
abdomino-scrolalc  ou  ilèo-serotale:  c'est  une  branche  im- 
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portante.  Ce  nerf  chemine  de  dedans  en  dehors  derrière  le 
rein,  passe  entre  le  transverse  et  le  petit  oblique,  un  peu 
au-dessous  delà  crête  iliaque,  marche  parallèlement  à  cette 
crête  d'arrière  en  avant  et  se  divise  au  niveau  de  l'épine 
iliaque  antérieure  et  supérieure.  —  a.  Le  rameau  abdominal 
continue  le  trajet  du  nerf  primitif;  au  niveau  du  bord  ex- 
terne du  grand  droit,  il  donne  un  premier  perforant,  et  au 
niveau  du  bord  interne  du  même  muscle  un  second  perfo- 
rant. —  h.  Le  rameau  génital  gagne  le  canal  inguinal,  et  à  la 
sortie  de  ce  canal  donne  des  filets  à  la  peau  du  pubis  et 
des  filets  à  la  grande  lèvre  ou  au  scrotum. 

Les  points  remarquables  sont  :  les  points  antérieurs  au 
niveau  des  grands  droits,  le  point  inguinal  à  la  sortie  du 
canal,  et  le  point  scrotal  à  la  terminaison  du  nerf  dans  la 
grande  lèvre  ou  dans  le  scrotum. 

2.  Le  nerî  fémo7-o-cutané  doit  être  signalé  aussi  :  il  sort 
du  bassin  en  passant  sous  le  ligament  de  Fallope,  par 
l'échancrure  comprise  entre  les  deux  épines  iliaques  anté- 
rieures et  se  divise.  —  a.  Le  rameau  fémoral  devient  super- 
ficiel un  peu  au-dessous  de  l'arcade  et  innerve  la  moitié 
externe  et  antérieure  de  la  cuisse,  jusque  vers  le  genou. 
—  b.  Le  rameau  fessier  se  retourne  vers  la  fesse  et  la  partie 
supérieure  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse. 

Les  seuls  points  constants  à  prévoir  seront  vers  l'épine 
iliaque  antérieure  et  supérieure  ;  les  autres  sont  inconstants 
et  mal  définis. 

Ces  deux  nerfs  donnent  une  idée  suffisante  de  la  distri- 
bution des  branches  collatérales  du  plexus  lombaire  à  ces 
régions. 

Gomme  branches  terminales,  nous  trouvons  :  1 .  Le  nerf 
crural  sort  sous  le  ligament  de  Fallope,  en  dehors  de  l'an- 
neau crural  ;  bientôt  après ,  il  traverse  l'aponévrose  et  se 
divise;  de  là,  un  premier  point  important,  à  l'aine.  Parmi 
ses  branches,  le  musculo-cutané  externe  donne  trois 
branches  cutanées  quiperforent  le  couturier  à  des  hauteurs 
différentes  et  donnent  ainsi  des  points  correspondants.  Le 
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nerf  saphène  interne  chemine  à  la  caisse  avec  l'artère  cru- 
rale, traverse  l'anneau  du  troisième  adducteur,  devient 
alors  superficiel,  contourne  le  condyle  interne  du  fémur  et 
se  divise  :  une  branche  transversale  va  se  répandre  tout 
autour  de  la  rotule,  une  branche  descendante  va  jusqu'à  la 
malléole  interne  et  se  termine  à  la  partie  interne  du  pied. 
D'après  ce  trajet,  vous  aurez  des  points  aux  environs  de 
la  rotule  et  du  condyle  interne,  au  pourtour  de  la  malléole 
interne  et  au  côté  interne  du  pied. 

2.  Le  nerf  obturateur  sort  du  bassin  par  le  trou  sous- 
pubien,  se  perd  dans  la  région  et  envoie  des  branches  à 
la  partie  interne  de  la  cuisse.  Il  y  aun  point  sous-pubien 
et  un  point  terminal  vers  l'anneau  du  troisième  adducteur. 

L'Étiologie  comprend  d'abord  toutes  les  causes  ordi- 
naires des  névralgies  en  général.  Il  n'y  a  de  particulier 
que  quelques  causes  spéciales  de  compression  locale  ;  nous 
citerons  :  les  hernies  (crurale  et  obturatrice),  l'accumulation 
des  matières  fécales,  les  abcès  du  psoas,  les  maladies 
utérines  et  vaginales,  les  maladies  articulaires  ;  la  douleur 
du  genou  dans  la  coxalgie  peut  être  considérée  comme 
une  névralgie  directe  et  réflexe  (Erb). 

Valleix  signale  la  blennorrhagie  dans  quelques  observa- 
tions de  ces  névralgies  ;  Mauriac  les  a  vues  se  développer 
aussi  après  l'orchite  et  l'épididymite  blennorrhagiques. 
Nous  reviendrons  sur  les  rapports  qui  les  unissent  à  l'her- 
pès génital. 

Pour  la  Symptomatologie,  nous  étudierons  successive- 
ment et  à  part  la  névralgie  lombo-abdominale,  la  névralgie 
crurale  et  la  névralgie  obturatrice. 

a.  Les  points  douloureux  de  la  névralgie  lombo-abdomi- 
nale sont  multiples  :  un  ou  plusieurs  dans  la  région  lom- 
baire, en  arrière  ;  un  point  iliaque  vers  le  milieu  de  la 
crête  iliaque  ;  un  ou  plusieurs  points  abdominaux  vers  la 
ligne  blanche,  au-dessus  de  la  symphyse  :  un  autre  point 
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inguinal  ;  un  autre  enfin  au  scrotum  ou  aux  grandes  lèvres  ; 
quelquefois  on  en  trouve  aussi  un  autre  au  col  utérin,  du 
côté  de  la  névralgie. 

Rarement  vous  rencontrerez  tous  ces  points  réunis  ;  on 
peut  distinguer  trois  sous- variétés  que  l'on  trouve  isolées 
ou  associées  de  diverses  manières  :  variété  postérieure 
avec  les  points  lombaires  et  iliaque  ;  variété  antérieure 
avec  le  point  abdominal  ou  hypogastrique  ;  variété  scrotale 
avec  les  points  inguinal  et  scrotal. 

La  pression  provoque  de  la  douleur  dans  quelques-uns 
de  ces  points  ;  de  plus,  il  y  a  une  douleur  sourde  continue 
dans  plusieurs  de  ces  foyers  et  sur  une  plus  ou  moins  grande 
étendue  du  nerf.  De  ces  centres  partent  des  élancements, 
des  irradiations  douloureuses,  dans  des  sens  variables. 

La  névralgie  testiculcdre,  spermatique,  irritable  testis  de 
Gooper,  serait  aussi,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  une 
variété  de  névralgie  lombo-abdominale  ;  pour  les  Allemands 
cependant,  ce  serait  une  névralgie  du  grand  sympathique. 
Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  qu'il  y  a  ici  une  sensation  syn- 
copale  particulière  ;  la  vivacité  et  le  caractère  spécial  de  la 
douleur  peuvent  faire  admettre  que 'le  grand  sympathique 
participe  à  l'altération;  c'est  du  reste,  nous  le  savons,  dans 
les  usages  des  névralgies  ordinaires.  —  On  observe  aussi 
des  irradiations  dans  d'autres  nerfs  plus  ou  moins  voisins, 
notamment  dans  le  crural  et  même  dans  les  intercostaux. 

Gomme  phénomènes  secondaires  de  ces  névralgies  , 
Erb  a  observé  des  contractions  ducrémasteret  dans  d'autres 
cas  du  zona.  Notta  a  vu  dans  ces  cas  des  érections  fréquentes 
avec  éjaculation,  besoin  d'uriner  pressant  et  douloureux; 
d'autres  fois  la  leucorrhée. 

b.  La  névralgie  du  fémoro-cutané  présente  un  point 
fixe  vers  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  ;  delà 
partent  des  irradiations  variées  à  la  partie  externe  de  la 
cuisse  jusque  vers  le  genou. 

c.  Pour  le  crural,  les  points  douloureux  sont  à  l'aine, 
aux  deux  régions  de  la  cuisse  répondant  aux  branches  per- 
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forantes,  aux  environs  de  la  rotule  et  du  coud  vie  interne, 
au  pourtour  de  la  malléole  interne  et  au  côté  interne  de  la 
plante  du  pied.  De  là,  une  région  douloureuse  qui  occupe 
la  partie  antérieure  et  interne  de  la  cuisse  et  la  partie  in- 
terne de  la  jambe  et  du  pied. 

Il  y  a  souvent  hyperesthésie  ou  anesthésie  dans  le 
domaine  du  nerf;  très-fréquemment  fourmillement  dans 
le  territoire  du  saphène.  Les  troubles  dans  le  mouvement 
sont  très-marqués;  la  marche  est  difficile  et  douloureuse, 
les  muscles  de  la  cuisse  sont  faibles  et  comme  paraly- 
sés, etc.  Bousseau  a  vu  de  la  rougeur,  du  gonflement,  et 
une  sécrétion  de  sueur  exagérée  au  bord  interne  du  pied 
dans  la  névralgie  du  saphène;  Erb  ,  à  qui  j'emprunte  ces 
faits,  a  vu  dans  un  cas  une  atrophie  très-marquée  des 
muscles  de  la  partie  antérieure  de  la  cuisse. 

d.  Gomme  exemple  de  la  névralgie  du  nerf  obturateur^ 
LeDentu'  a  cité  un  malade  qui,  dans  une  chute  de  che- 
val, reçut  une  contusion  violente  sur  la  fesse  et  à  la  partie 
postérieure  de  la  cuisse.  Bientôt  il  éprouva  des  élance-, 
ments  douloureux  à  la  partie  supérieure  et  interne  de  la 
cuisse,  irradiant  de  là  vers  le  genou  et  jusqu'au  côté  interne 
du  talon.  La  pression  était  douloureuse  au  niveau  du  trou 
sous-pubien,  ainsi  qu'au-dessous  de  l'anneau  du  troisième 
adducteur.  L'auteur  admet  dans  ce  cas  une  névralgie  du 
nerf  obturateur,  avec  irradiations  au  saphène  interne. 

Déjà  Romberg  avait  attiré  l'attention  sur  cette  névralgie 
à  propos  du  diagnostic  de  la  hernie  obturatrice,  et  Erb  en 
dit  quelques  mots.  L'intérêt  capital  de  l'étude  de  cette 
névralgie  est  précisément  pour  la  détermination  de  la  hernie 
obturatrice  dans  certains  cas  difficiles.  —  Le  symptôme 
essentiel  de  cette  névralgie  est  la  douleur  à  la  partie  interne 
delà  cuisse  jusqu'au  genou,  avec  les  points  indiqués,  et 
quelquefois  aussi  avec  des  irradiations. 

•  Gaz.  des  hop..  1874. 
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La  Marche,  la  Durée  et  les  Terminaisons  de  ces  né- 
vralgies ne  présentent  rien  de  particulier. 

Pour  le  Diagnostic,  il  faut  d'abord  distinguer  les  dou- 
leurs musculaires,  lumbago,  tour  de  reins,  rbumatisme  des 
parois  abdominales  ;  ici  la  douleur  n'est  pas  limitée  en  un 
point,  elle  est  plus  diffuse,  ne  présente  pas  d'élancements 
le  long  du  trajet  des  nerfs,  se  produit  presque  exclusive- 
ment pendant  les  mouvements. . . 

Les  maladies  utérines  ou  vaginales  se  reconnaîtront  à 
leurs  signes  propres  et  par  l'examen  direct.  Souvent,  du 
reste,  elles  peuvent  coexister  avec  ces  névralgies. 

Dans  les  coliques  néphrétiques ,  le  diagnostic  sera 
d'autant  plus  difficile  que  ces  névralgies  peuvent  les  com- 
pliquer. Cependant  les  antécédents  et  l'expulsion  des  gra- 
viers lèveront  tous  les  doutes. 

Les  lésions  articulaires  de  la  hanche  rendent  tout  parti- 
culièrement douloureux  les  mouvements  de  la  cuisse  et 
tous  les  déplacements  imprimés  à  l'articulation. 

Le  Traitement  ne  présente  rien  de  spécial.  C'est  aux 
moyens  -ordinaires  que  vous  aurez  recours  :  vésicatoires 
volants,  injections  hypodermiques,  électricité,  etc. 

En  abordant  maintenant  l'étude  des  Névralgies  sacrées, 
nous  trouverons  d'abord  la  Névralgie  sciaAique,  qui  est  la 
grande  névralgie  sacrée.  Nous  en  parlerons  avec  quelque 
détail,  puis  nous  dirons  un  mot  des  névralgies  des  autres 
branches  du  plexus  sacré. 

NÉVRALGIE    SCIATIQUE. 

La  névralgie  sciatique  est  certainement  la  plus  impor- 
tante, avec  la  névralgie  trifaciale.  Si  même  on  a  spéciale- 
ment en  vue  le  personnel  des  hôpitaux,  on  peut  dire  que 
c'est  la  plus  fréquente  des  névralgies. 
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C'est  Gotugno  qui  a  le  premier  décrit  cette  maladie  sous 
le  nom  d'ischias,  en  1764.  Il  y  avait  bien  eu  des  faits  isolés 
observés  avant  lui,  mais  pas  de  description  complète.  De 
là  vient  le  nom  de  maladie  de  Gotugno,  donné  encore  par 
quelques  auteurs  à  la  sciatique.  A  la  suite  de  Gotugno, 
nous  citerons  Bartbez,  Ghaussier,  Valleix,  etc.,  etc.  Il  fau- 
drait un  volume,  au  dire  de  Valleix,  pour  analyser  tout  ce 
qui  a  été  écrit  sur  cette  névralgie. 

Anatomie.  —  Le  sciatique  est  un  gros  nerf  qui  fait  suite 
au  plexus  sacré.  Ses  origines  sont  toutes  celles  de  ce  plexus, 
c'est-à-dire  les  branches  antérieures  des  trois  premiers 
nerfs  sacrés,  et,  par  le  tronc  lombo-sacré,  des  quatrième  et 
cinquième  lombaires.  De  là,  vous  pouvez  prévoir  des 
points  lombaires  et  des  points  sacrés,  au  niveau  des  apo- 
physes correspondantes  et  dans  leur  voisinage. 

De  ces  racines,  les  branches  postérieures  perforent  les 
muscles  de  la  gouttière  et  viennent  émerger  à  la  surface  ; 
d'où  des  points  vers  l'épine  ilhaque  supérieure  et  posté- 
rieure et  au-dessous.  Enfin,  avant  de  se  concentrer  en 
sciatique,  le  plexus  émet  plusieurs  branches,  parmi  les- 
quelles se  trouve  le  petit  sciatique  ou  fessier  inférieur  ;  il 
sort  du  bassin  par  la  grande  échancrure  sciatique,  et  se 
répand  dans  la  région  en  donnant  des  branches  qui  re- 
montent jusque  vers  la  crête  iliaque  ;  d'oii  un  point  à 
r échancrure  sciatique  et  un  point  à  la  crête  iliaque. 

Le  sciatique  lui-même  sort  du  bassin,  se  place  entre 
l'ischion  et  le  grand  trochanter  (point  d'émergence),  et  con- 
tinue à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  jusqu'au  creux 
poplité  ;  à  l'angle  supérieur  de  cette  région,  il  se  divise  en 
sciatique  poplité  interne  et  sciatique  poplité  externe  (point 
de  division). 

Le  sciatique  poplité  externe  donne  des  rameaux  qui 
entourent  l'articulation  et  la  rotule  (d'où  un  point  rotulien 
de  terminaison)  ;  puis  il  contourne  lui-même  la  tète  du 
péroné  (point  péronier),   et  se  divise  en  tibial  antérieur 
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(profond)  et  musculo-cutané,  après  avoir  donné  une  bran- 
che, saphènepéronier,  qui  va  se  joindre  au  saphène  externe 
ou  tibial. 

Celui-ci  chemine  entre  les  jumeaux,  émerge,  se  place 
en  dehors  du  tendon  d'Achille  (point  malléolaire  externe), 
tandis  que  le  sciatique  poplité  interne  lui-même,  devenu 
tibial  postérieur,  passe  derrière  la  malléole  interne  (point 
malléolaire  interne). 

Les  collatéraux  dorsaux  des  orteils  viennent  pour  la 
plupart  du  musculo-cutané ,  et  les  collatéraux  plantaires 
du  tibial  postérieur  (points  plantaires  et  points  des  orteils). 

Étiologie. —  L'amené  paraît  pas  être  indifférent.  D'après 
les  tableaux  de  Valleix,  on  ne  trouve  pas  de  cas  avant 
17  ans,  et  le  maximum  se  produit  de  40  à  50  ans.  Au  point 
de  \aie  du  sexe,  la  maladie  serait  beaucoup  plus  fréquente 
chez  les  hommes,  dans  une  proportion  de  3/5  d'après 
Yalleix ,  de  4/5  d'après  Erb  et  Eulenburg.  Les  personnes 
atteintes  sont  souvent  d'une  constitution  forte  :  ce  sont 
des  hommes  robustes.  Il  n'y  a  cependant  rien  d'absolu  à 
ce  point  de  vue.  On  rencontre  quelquefois  le  tempérament 
nerveux ,  mais  ce  n'est  pas  le  cas  le  plus  fréquent. 

Vétat  névropathique  général  peut  se  manifester  par  cette 
névralgie  aussi  bien  que  par  les  autres  ;  il  en  est  de  même 
de  toutes  les  causes  ordinaires  déjà  énumérées.  Le  seul 
côté  spécial  à  indiquer  est  dans  les  causes  directes. 

Lq  froid  est  très-souvent  noté  comme  cause  de  sciatique, 
et  fréquemment  le  froid  paraît  agir  localement.  Ainsi,  la 
névralgie  éclate  chez  un  sujet  qui  a  couché  sur  l'herbe 
mouillée,  qui  s'est  assis  sur  un  banc  de  pierre  ou  qui  a  eu 
pendant  quelque  temps  les  jambes  dans  l'eau.  — La  scia- 
tique peut  encore  être  produite  par  des  traumatismes  directs: 
blessures  de  guerre,  fractures,  piqûres  de  sangsues,  etc.  ; 
violents  efforts  dans  les  lombes  ou  dans  les  membres  infé- 
rieurs. La  compression  du  nerf  par  un  corps  étranger,  comme 
chez  ce  domestique  mal  assis  sur  son  siège    trop  étroit 
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dont  nous  avons  déjà  parlé  ;  par  des  matières  fécales  accu- 
mulées, des  tumeurs  pelviennes,  tumeurs  utérines,  ané- 
vrysmes,  hernies,  congestions  veineuses  pelviennes,  hémor- 
rhoïdes.  Les  lésions  de  la  colonne  vertébrale,  des  méninges 
et  de  la  moelle  peuvent  encore  donner  lieu  à  cette  né- 
vralgie . 

Il  me  paraît  inutile  d'insister. 

En  tête  des  Symptômes  est  la  douleur.  Les  points  dou- 
loureux, siège  de  la  douleur  continue  à  la  pression,  dans 
l'intervalle  et  indépendamment  des  crises  paroxystiques, 
seraient  au  nombre  de  quatorze  d'après  Valleix.  Mais  ils 
n'ont  pas  tous  la  même  importance. 

Nous  trouvons  d'abord  le  point  lombaire.,  à  l'origine,  et 
le  point  sacro-iliaque  postérieur.,  qui  répond  aux  racines  du 
plexus  sacré.  Puis  il  y  a  les  points  du  petit  sciatique,  quand 
ce  nerf  est  affecté  :  point  fessier  au  sommet  de  l'échancrure 
sciatique,  répondant  à  l'issue  de  ce  nerf,  sur  une  ligne  qui 
va  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  au  grand 
trochanter,  et  point  iliaque  à  la  terminaison  de  ce  nerf, 
vers  le  milieu  de  la  crête. 

Un  point  très-important  est  le  point  trochantérien,  à 
l'issue  du  sciatique,  à  la  hanohe,  entre  le  trochanter  et 
l'ischion.  — A  la  cuisse,  Yalleix  décrit  trois  points;  mais 
ils  sont  diffus,  étendus,  et  du  reste  peu  naturels  au  point  de 
vue  anatomique.  On  peut  dire  qu'à  ce  niveau  il  y  a  plutôt 
en  général  une  douleur  étendue  sur  toute  la  hauteur  de  la 
cuisse,  en  arrière. 

Le  point  poplité  est  encore  très-important:  il  corres- 
pond à  la  division  du  sciatique.  Le  itoint  rotulien  est  moins 
constant  et  répond  à  la  terminaison  des  branches  du  poplité 
externe.  Le  point  péronier  ou  péronéo-tibial  a  de  la  valeur: 
situé  vers  la  tête  du  péroné,  il  représente  la  région  où  le 
poplité  externe  contourne  cette  partie  de  l'os.  Le  long  du 
péroné  lui-même  règne  une  douleur  diffuse,  étendue, 
sans  points  circonscrits. 
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Les  points  malléolaires  sont  assez  fréquents  :  l'interne 
répond  au  poplité  interne,  tibial  postérieur  ;  l'externe  au 
saphène  péronier.  Les  points  du  pied  dorsaux  et  plan- 
taires sont  beaucoup  moins  réguliers  et  importants. 

La  pression  éveille  de  la  douleur,  toujours  sur  un  cer- 
tain nombre  de  points  du  trajet  du  nerf.  Le  plus  souvent 
(61  fois  sur  89  d'après  Yalleix),  c'est  dans  les  mêmes 
foyers  que  la  douleur  spontanée  est  continue. 

Par  intervalles  surviennent  des  élancements  sous  forme 
d'accès  beaucoup  plus  douloureux  que  la  sensation  contusive 
continue.  Partant  de  un  ou  de  plusieurs  foyers  indiqués, 
ces  élancements  descendent  ou  montent  le  long  du  nerf; 
plus  rarement  ils  restent  localisés  en  plusieurs  foyers  fixes 
et  disséminés. 

Les  divers  mouvements  du  membre  inférieur  exaspèrent 
la  douleur  et  sont  eux-mêmes  gênés  et  modifiés  par  la 
douleur.  Les  changements  de  position  dans  le  lit  déjà 
rendent  la  sensation  plus  vive  et  font  naître  des  paroxys- 
mes, surtout  dans  les  points  de  lahanche.  Les  mouvements 
de  la  marche  agissent  avec  bien  plus  d'énergie  ;  ainsi,  des 
malades  de  Valleix  qui  pouvaient  remuer  dans  leur  lit 
sans  souffrir,  ne  pouvaient  pas  ensuite  faire  un  pas.  Quand 
le  sujet  peut  marcher  un  peu,  il  boîte,  en  s' appuyant  forte- 
ment sur  la  jambe  saine.  M.  Dupré  fait  souvent  remarquer, 
à  sa  clinique,  que  la  marche  est  surtout  difficile  au  début, 
au  moment  où  le  malade  se  lève,  et  qu'elle  devient  plus 
facile  après.  Valleix  avait  aussi  noté  dans  un  cas  une  sorte 
d'engourdissement  qui  survenait  par  la  fatigue  musculaire 
et  calmait  la  douleur. 

Quelquefois  la  simple  station  assise  ou  même  le  décubi- 
tus dorsal  peuvent  provoquer  la  douleur. 

La  douleur  ne  se  borne  pas  au  nerf  sciatique.  Les  irradia- 
tions sont  très-fréquentes.  Valleix  lésa  constatées  dans  12 
cas  sur  15.  C'est  la  névralgie  intercostale  qui  a  été  notée  le 
plus  souvent  (6  fois)  ;  puis  vient  la  névralgie  lombo-abdo- 
minale  ;  on  a  même  rencontré  des  névralgies  de  la  tête. 
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Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'état  de  la  sensibilité, 
nous  mentionnerons,  en  dehors  delà  douleur,  des  sensations 
variées  dans  le  domaine  du  nerf  malade  :  fourmillements , 
picotements,  froid,  etc.  Souvent  aussi  il  y  a  un  léger  degré 
d'hyperesthésieoud'anesthésie,  suivant  laloideNothnagel; 
quelquefois  on  rencontre  des  îlots  disséminés  d'anesthésie 
circonscrite. 

Gomme  troubles  moteurs,  nous  avons  vu  déjà  la  gêne 
de  la  marche;  mais  ceci  dépend  de  la  douleur.  Il  y  a  en 
outre  des  troubles  directement  moteurs. 

Dans  7  cas  sur  36,  et  toujours  à  la  période  de  maximum 
des  cas  graves,  Valleix  a  observé  des  crampes  ou  des 
secousses  fatigantes  et  douloureuses  dans  le  membre.  C'est 
une  sorte  de  tic  douloureux  de  la  jambe.  Ces  crampes 
avaient  lieu  au  sortir  du  bain,  ou  à  l'entrée  au  lit,  ou  au 
milieu  des  exacerbations.  Chez  un  malade,  le  membre  tout 
entier  était  agité  pendant  un  quart  d'heure  par  ces  secousses 
qui  lui  imprimaient  des  mouvements  tels  que  le  pied  était 
tantôt  projeté  en  haut  et  tantôt  retiré,  et  que  le  membre 
était  alternativement  fléchi  ou  étendu.  Le  sujet  éprouvait 
de  vives  douleurs  pendant  ces  secousses. 

On  peut  aussi  avoir  des  parésies  d'intensité  variable, 
certaines  paralysies  limitées  à  des  groupes  musculaires  don- 
nés, depuis  l'affaiblissement  simple  jusqu'à  la  perte  com- 
plète du  mouvement,  qui  indique  en  général  une  lésion  du 
nerf.  Nous  avons  vu  ailleurs'  comment  Pierret  insiste  sur 
ces  paralysies  circonscrites,  dépendant  des  altérations  des 
nerfs  sensitifs,  et  comment  il  en  déduit  toute  une  théorie 
personnelle  de  l'ataxie  locomotrice  progressive. 

Les  altérations  du  côté  des  vaso-moteurs  et  les  troubles 
trophiques  dans  le  cours  de  la  sciatique  ont  été  très- 
étudiés  dans  ces  derniers  temps.  Ainsi,  on  a  noté  souvent 
la  pâleur  et  le  refroidissement  de  la  peau  avec  vive  sensation 
de  froid;  dans  d'autres  cas,  il  y  avait  au  contraire  rougeur 

'  Voy.  notre  premier  volume,  pag.  349. 
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et  chaleur,  avec  sécrétion  exagérée  de  sueur;  ces  deux 
phénomènes  opposés  peuvent  alterner  sur  le  même  sujet. 

Le  zona  est  assez  rare  ;  cependant  Dumontpallier  Fa 
observé  le  long  dumusculo-cutané;  Files  a  vu  une  éruption 
de  nombreux  furoncles  ;  Anstie  a  constaté  une  augmenta- 
tion dans  le  développement  des  poils  ;  Braun  a  observé 
même  la  glycosurie  (Erb). 

Rosenstein^  a  observé  aussi  un  fait  de  cette  dernière 
catégorie.  Dans  un  cas  de  sciatique  limitée  aux  nerfs  péro- 
niers  et  tibiaux,  il  y  avait  glycosurie.  Il  s'est  livré  à  des 
expériences  (section  des  troncs  du  sciatique)  qui  ont 
donné  des  résultats  analogues.  Il  admet  alors  que  les  deux 
phénomènes  sont  le  résultat  d'une  hyperémie  veineuse  des 
organes  abdominaux.  Un  traitement  approprié  guérit  dans 
ce  cas  les  deux  symptômes,  tandis  que  le  traitement  habi- 
tuel de  la  sciatique  reste  impuissant.  —  Il  conclut  de 
cela  qu'il  ne  faut  jamais  négliger  d'examiner  les  urines 
dans  les  cas  de  sciatique  rebelle,  limitée  aux  parties  péri  - 
phériques  des  nerfs. 

Graves  aurait  constaté  dans  la  sciatique  l'hypertrophie 
musculaire.  Mais  le  phénomène  le  plus  fréquent,  qui  doit 
nous  arrêter  un  peu,  est  l'atrophie  musculaire  ^. 

Gotugno  avait  déjà  beaucoup  insisté  sur  l'atrophie 
du  membre  malade,  qu'il  appelait  ischiadica  atrophia  ; 
mais  il  désigne  ainsi  l'émaciation  en  masse  du  membre, 
qu'il  n'analyse  pas.  Il  en  est  de  même  de  quelques  cas 
rapportés  par  Valleix,.  Louis,  etc. ,  avec  amaigrissement. — 
Lasègue,  plus  tard  Fernet  et  Landouzy ,  ont  fortement 
attiré  l'attention  sur  ce  phénomène  et  l'ont  analysé  clini- 
quement. 

L'atrophie  porte  sur  les  muscles  seuls,  à  tel  point  que 
la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  peuvent  être  et 
sont  le  plus  souvent  hypertrophiés  et  masquent  ainsi  au 

*  Anal.  Gaz.  méd.,  1877,  3. 

2  Voy.  sur  ce  point  :  Lasègue;  Arch.  de  méd.,    1864.  —  Laudouzy  ; 
Ibid.,  1875;  Revi.  mens.,  1878.  1.  —  Feraet;  Arch,  de  méd..  1878,  4. 
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premier  abord  la  diminution  de  volume  des  masses  muscu- 
laires. Cette  atrophie  n'est  pas  due  au  repos  du  membre, 
car  elle  peut  survenir  très-vite  (  après  quatorze  jours  dans 
un  cas)  et  chez  des  malades  qui  remuent  encore  la  jambe. 
C'est  une  action  trophique  directe.  —  Seulement  on  peut 
admettre'  que  dans  ces  cas  où  il  y  a  atrophie  musculaire, 
le  nerf  est  anatomiquement  altéré,  est  le  siège  d'une  né- 
vrite. Se  basant  sur  la  présence  ou  l'absence  de  ce  sym- 
ptôme, Landouzy  distingue  alors  la  sciatique-névralgie  et 
la  sciatique-névrite,  deux  espèces  dont  le  pronostic  et  le 
traitement  sont  différents. 

Dans  un  travail  plus  récent  sur  la  sciatique  et  sa  nature, 
Fernet  va  bien  plus  loin  et  admet  qu'il  y  a  névrite  dans 
tous  les  cas  de  sciatique.  A  l'appui  de  son  opinion,  licite 
une  observation  nouvelle  avec  névrite  macroscopique,  sans 
altération  histologique  cependant,  et  quelques  autres  faits 
plus  ou  moins  anciens.  De  plus,  par  l'exploration  directe, 
il  trouve  que,  du  côté  malade,  le  nerf  sciatique  est  plus 
gros,  plus  dur,  ne  se  laisse  pas  diminuer  par  la  pression 
et  est  douloureux  partout.  Il  rappelle  les  motifs  qui  avaient 
poussé  Lasègue  à  faire  de  la  sciatique  une  maladie  à  part, 
distincte  des  autres  névralgies,  et  cite  enfin  tous  les  trou- 
bles trophiques  comme  démontrant  la  constance  de  la  lésion 
anatomique. 

Ces  conclusions  me  paraissent  exagérées.  Que  dans  cer- 
tains cas  il  y  ait  épaississement  du  nerf,  congestion,  peut- 
être  même  inflammation,  quand  la  sciatique  est  ancienne 
et  plusieurs  fois  récidivée,  c'est  bien  possible.  Mais  de 
là  à  dire  que  la  névrite  existe  dans  tous  les  cas.  il  y  a  fort 
loin.  Je  ne  suis  pas  même  convaincu  que  tous  les  faits 
avec  troubles  trophiques  correspondent  à  une  lésion  ana- 
tomique du  nerf.  Rien  ne  le  prouve.  Il  y  a  des  zonas  fu- 
gaces derrière  lesquels  il  est  difficile  de  supposer  une 
névrite.  —  Nous  ne  voyons  donc  aucun  motif  de  modifier 
pour  la  sciatique  les  considérations  générales  exposées  sur 
les  névralgies   eu  général,  soit  au  point  de  vue  des  lé- 
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sionsanatomiques,  soit  au  point  de  vue  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  trophiques  qui  peuvent  les  accompagner. 

Notons,  sur  l'état  du  sciatique,  qu'Eulenburg  a  trouvé 
des  modifications  dans  l'excitabilité  électrique  de  ce  nerf, 
et  qu'Erb  n'a  pas,  de  son  côté,  retrouvé  le  même  fait. 

Nous  n'avons  rien  de  spécial  à  dire  sur  les  phénomènes 
généraux,  qui,  s'ils  existent,  dépendent  de  la  cause  de  la 
névralgie  et  non  de  la  sciatique  elle-même. 

Rien  de  général  à  dire  sur  la  marche,  la  durée  et  les 
terminaisons. 

Les  caractères  que  nous  avons  énumérés  sont  assez  nets 
pour  que  le  Diagnostic  soit  le  plus  souvent  facile.  Le 
rhumatisme  articulaire  localisé  à  la  hanche,  le  rhumatisme 
musculaire,  la  coxalgie  avec  sa  douleur  du  genou,  ont  des 
signes  propres  que  la  sciatique  ne  présente  pas  et  n'ont 
pas  certains  signes  qu'offre  la  sciatique. 

Un  diagnostic  important  à  faire  est  celui  de  l'origine  de 
la  sciatique  :  Y  a-t-il,  par  exemple,  lésion  de  la  colonne 
vertébrale  ou  de  la  moelle  ?  Un  caractère  essentiel  et  qui 
doit  toujours  attirer  votre  attention  est  la  bilatéralité.  Une 
sciatique  rebelle  et  bilatérale  est  suspecte.  Vous  recherche- 
rez alors  les  signes  directs  de  l'altération  présumée  dans 
les  os  ou  dans  l'axe  spinal. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause. 

Le  Traitement  n'a  rien  de  spécial  pour  ce  qui  a  trait  à 
l'indication  causale.  Pour  la  douleur  elle-même,  les  injec- 
tions de  morphine  peuvent  être  employées.  On  pratique 
quelquefois  des  cautérisations  à  l'acide  sulfurique  ou  au 
fer  rouge.  Les  vésicatoires,  même  sans  morphine,  rendent 
de  grands  services.  Vous  savez  qu'on  a  même  cautérisé  le 

lobule  de  l'oreille  avec  succès Tout  cela  a  été  déjà 

énuméré  et  discuté. 

L'électricité  est  préconisée  par  beaucoup  de  médecins. 

15 
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Le  courant  faradique  agit  comme  excitant  de  la  peau  ;  c'est 
une  sorte  de  moxa  électrique.  Erb  recommande  plutôt  le 
courant  galvanique  ;  un  pôle  est  placé  à  l'origine  du  nerf 
et  l'autre  aux  points  douloureux.  11  en  aurait  obtenu  de 
bons  effets,  même  dans  des  cas  anciens. 

On  a  préconisé  d'autres  moyens,  comme  l'huile  de  té- 
rébenthine (1  à  5  gram.  pour  35  de  miel,  deux  cuillerées 
à  café). 

Les  bains  sulfureux,  l'hydrothérapie,  qui  sont  souvent 
fort  utiles,  s'adressent  surtout  à  la  cause,  à  certains  états 
morbides  déterminés. 

Entln,  il  y  a  les  moyens  chirurgicaux.  Les  opérations 
radicales,  comme  la  section,  ont  été  assez  souvent  prati- 
quées pour  de  petits  rameaux  ;  mais  on  ne  peut  naturel- 
lement y  recourir  que  très-exceptionnellement  pour  le 
tronc  même  du  sciatique,  à  cause  de  la  paralysie  consécu- 
tive. 11  n'en  est  pas  de  même  des  moyens  plus  récemment 
proposés  ;  Patruban  et  Nussbaum  ont  eu  des  succès  par  la 
dénudation  et  Télongation  du  nerf  malade. 
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Névralgies    sacrées    (fin).    —  Asphyxie    locale 
et  Grungrène  symétrique  des  extrémités 


Névralgie  du  hontedx  interne.  —  Observatioa  nouvelle.  Anatomie. 
Symptômes .  Etiologie,  etc.  —  Appendice  :  Zona  génital.  Herpès  névral- 
gique des  organes  génitaux. 

Névralgie  du  plexus  coccygiex.  Goccygodynie. 

Asphyxie  locale  et  gangrène  symétrique  des  extrémités.  Symptômes  : 
Syncope  et  asphyxie  locales;  gangrène  symétrique;  siège  des  lésions. 
—  Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Éliologie  :  Rapports  avec  l'impa- 
ludisme.  —  Physiologie  pathologique  et  Nature  :  Théorie  du  grand 
sympathique.  Rapports  avec  la  sclérodermie,  etc.  —  Diagnostic  et  Pro- 
nostic. —  Traitement  :  Gourants  continus. 


Tout  n'est  pas  dit,  Messieurs,  sur  les  névralgies  sacrées 
quand  on  a  décrit  la  sciatique .  Il  y  a  encore  la  névra.lgie 
DU  HONTEUX  INTERNE,  qui  u'est  Cependant  étudiée  nulle 
part.  Non-seulement  les  traités  de  pathologie,  mais  encore 
les  livres  spéciaux  sur  les  névralgies,  ceux  de  Valleix, 
Axenfeld,  etc.,  ne  nomment  même  pas  cette  maladie. 

Quelques  auteurs,  comme  Fabre'  et  Vidal  (de  Cassis)^, 
étudient  bien  dans  un  chapitre  spécial  les  névroses  ou  les 
névralgies  de  l'urèthre  ;  mais  ils  décrivent  là  en  bloc  une 
série  de  phénomènes  peu  semblables  entre  eux  et  ne  parlent 
nullement  de  ce  type  à  part,  bien  arrêté,  de  la  névralgie 
du  honteux  interne.  Nous  n'avons  absolument  pu  trouver 
dans  la  littérature  médicale  que  deux  courtes  descriptions 


1  Bibliûth.  du  méd.  prat.,  tom.  IV.  pag.  203. 
-  Pathol.  externe,  tom.  IV,  pag.  515. 
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de  la  maladie  en  question,  Tune  dansMasius  et  Van  Lair*, 
l'autre  dans  le  Traité  de  Erb^. 

Cette  névralgie  existe  cependant,  avec  des  caractères 
bien  nets,  tout  à  fait  spéciaux,  et  il  est  important  de  la 
connaître  afm  d'éviter  des  erreurs  de  diagnostic  qui  pour- 
raient entraîner  des  hésitations  ou  des  fautes  thérapeutiques 
graves.  Bourguignon  raconte  en  effet  que  «  un  de  nos 
confrères  de  Paris,  affecté  d'une  simple  névralgie,  a  été 
opéré  de  la  taille  par  un  ex-chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu , 
bien  connu  par  l'aveu  de  ses  erreurs  » . 

J'ai  eu  récemment  l'occasion  d'observer  un  fait  qui 
vous  donnera  une  bonne  idée  de  l'aspect  clinique  de  cette 
névralgie.  Un  homme,  qui  avait  des  hémorrhoïdes  depuis 
fort  longtemps,  fut  pris  unjour  de  vives  douleurs  survenant 
par  accès  très-aigus,  séparés  par  des  intermissions  com- 
plètes. La  douleur  partait  du  périnée,  cheminait  tout  le 
long  de  la  verge  jusqu'au  gland,  puis  s'éparpillait  là,  et 
disparaissait.  En  même  temps  il  éprouvait  le  besoin  d'uriner. 
La  miction  était  facile,  1" urine  normale.  Mais  à  la  fin,  au 
moment  de  l'expulsion  des  dernières  gouttes  d'urine, 
survenait  de  nouveau  une  crise  de  douleur  atroce.  Le 
cathétérisme  n'avait  rien  révélé  d'anormal  dans  la  vessie.  11 
fut  du  reste  complètement  guéri  par  l'opium  à  haute  dose. 

J'ai  pu  réunir  autour  de  ce  fait  quelques  autres  observa- 
tions analogues,  éparses  dans  les  divers  Recueils,  qui 
se  rapportent  toutes  au  honteux  interne^. 

'  Symjitomatologie,  tom.  II,  pag.  910. 

-  Loc.  cil.,  pag.  166. 

•*  Voici  l'indication  bibliographique  des  six  cas  que  j'ai  pu  recueillir  (in- 
dé])endammeut  de  ceux  de  Mauriac,  dont  nous  parierons  tout  à  l'heure)  : 
1.  Gaucanas  ;  Névralgie  du  pénis  {Acad  de  niédec,  25  sept.  1828  ;  Arch. 
gén.  de  médec,  tom.  XVIII,  pag.  iiO).  —  2.  Gutherz  ;  Ein  Fall  von 
Nenvalgia  gonorrhoica  (Deutsche  Klin.,  34;  Jahresber.,  1852,  pag.  291). 
—  3.  Allier  ;  De  la  cnmpression  des  ar lèves  dans  le  traitement  des  névral- 
gies (Rev.  de  tliérap.,  1854,  n"  6  ;  Jahresber.,  1854,  pag.  39).  — 4.  Bru- 
choa  ;  Note  sur  un  cas  d'urélralgie  intermittente  guérie  par  le  sulfate 
de  quinine  à  l'inlèrienr  [Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  de  Besançon,  1857  -. 
Rev.  thérap.  du  Midi.  1 857.  pag.  3 1 6). — 5.  Gestes;  .Sur  un  cas d\iréthr algie 
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Vous  savez  en  effet  que  ce  nerf  se  détache  du  plexus 
sacré,  vient  au  périnée,  puis  se  divise,  donne  des  rameaux 
aux  divers  muscles  du  périnée  et  la  branche  dorsale  de 
la  verge  qui  va  jusqu'au  bout  du  pénis.  —  Ce  trajet  ana- 
tomique  vous  explique  très-bien  la  symptomatologie  dé- 
crite; c'est  surtout  une  douleur  étendue  sur  tout  le  trajet 
de  ce  nerf  avec  des  points  douloureux,  particulièrement  au 
périnée. 

Les  causes  principales  de  cette  névralgie  paraissent  être, 
en  dehors  des  conditions  étiologiques  générales  connues, 
les  hémorrhoïdes,  les  lésions  et  les  tumeurs  du  périnée 
ou  de  l'urèthre. 

Le  diagnostic  est  important,  car  souvent  les  malades 
sont  sondés,  traités  pour  un  rétrécissement  ou  une  pierre, 
taillés  même  quelquefois  alors  qu'ils  ont  une  simple  né- 
vralgie. Le  caractère  capital  pour  ce  diagnostic  est  dans 
r intégrité  de  l'urine  et  de  la  miction.  De  plus,  il  n'y  a  pas 
de  douleur  dans  le  testicule  ou  ailleurs,  ce  qui  distingue 
de  -la  névralgie  lombo-abdominale  et  de  sa  variété  testi- 
culaire. 

Le  traitement  ne  présente  pas  d'indication  particulière. 

Gomme  Appendice  à  l'étude  de  cette  névralgie,  nous 
dirons  un  mot  de  l'herpès  névralgique  des  organes  géni- 
taux, récemment  décrit  par  Mauriac*,  et  qui  peut  être  con- 
sidéré comme  le  zona  des  névralgies  génitales. 

On  remarque  assez  souvent  qu'une  lésion  bénigne,  toute 
locale,  de  la  muqueuse  préputiale,  que  trois  ou  quatre 
érosions  superficielles,  indolentes  d'abord,  donnent  lieu  à 
des  phénomènes  douloureux  qui,  primitivement  confinés 
sur  le  prépuce,  s'étendent  de  tous  côtés,  envahissent  le 
fourreau,  le  périnée,  les  fesses,  les  cuisses,  les  jambes,  le 

(Journ.  demédec.  de  Bordeaux,  mars  1859;  Jahresber.,  1860,  pag.  32). — 
6.  Covhel  ;  Névralgie  intermittente  du  canal  de  l'urèthre.  Rétrécissement 
mou  ;  uréthrotomie.  Guérison  {Gaz.  des  hop.,  1866,  pag.  310). 
1  Gaz.  des  hop.,  1876.  —Leçons.  Paris,  Delahaye,  1877. 
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pied,  etc.  Ces  irradiations  douloureuses  sont  tout  à  fait 
hors  de  proportion  avec  la  bénignité  de  l'état  local.  On  voit 
souvent  ces  phénomènes  récidiver  avec  le  même  appareil 
symptomatique. 

Gomme  dans  le  zona  ordinaire,  la  névropathie  dou- 
loureuse peut  précéder,  accompagner  et  suivre  l'éruption 
des  vésicules. 

En  même  temps  que  cette  douleur  névralgique  dans  les 
nerfs  génitaux  et  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  on  ob- 
serve souvent  de  l'hyperesthésie  et  plus  tard  l'anesthésie  de 
diverses  régions.  Quelquefois  aussi  il  y  a  un  écoulement 
muqueux  et  transparent  qui  peut  être  symptomatique 
de  la  névralgie,  comme  les  troubles  sécrétoires  que  nous 
avons  rencontrés  dans  les  autres  maladies  de  cet  ordre. 

Pour  M.  Mauriac,  c'est  là  le  zona  de  divers  nerfs  du 
plexus  sacré  et  spécialement  des  branches  nerveuses  qui 
se  distribuent  au  pénis,  aux  bourses  et  au  périnée.  Cette 
maladie  dépend  d'un  état  général,  disposition  constitution- 
nelle, arthritis  plus  souvent  que  dartre.  L'étiologie  locale 
n'agit  que  comme  cause  occasionnelle'. 

La  névralgie  du  plexus  cogcygien  n'est  pas  habituelle- 
ment décrite.  Cependant  on  peut  faire  rentrer  dans  cette 
catégorie  au  moins  un  certain  nombre  des  cas  decoccYGO- 
DYNiE  publiés  par  Simpson  et  différents  autres  auteurs 
(Krukenberg,  Nott,  Erichsen,  Scanzoni®). 

Le  symptôme  principal  de  cette  névralgie  est  une  dou- 
leur dans  la  région  coccygienne,  ressentie  surtout  quand  le 
malade  est  assis  ou  quand  il  marche,  souvent  aussi  pen- 
dant la  miction  et  la  défécation.  Elle  s'irradie  fréquemment 
vers  le  périnée,  la  vessie  et  même  la  hanche.  Les  malades 
s'asseoient  souvent  sur  une  seule  fesse,  de  côté,  ou  en 
uiettant  une  main  sous  le  siège.  Toutes  les  secousses  et  la 
pression  de  bas  en  haut  exagèrent  la  douleur. 

'  Rev.  se.  méd.,  tom.  IX,  pag.  218  . 

2  Vov.  Erb.,  loc.  cii..  —  Rosenthal ,  loc    cit. 
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Gomme  étiologie,  nous  noterons  les  traumatismes  divers, 
les  différentes  maladies  du  coccyx  ou  même  de  la  glande 
coccygienne.  La  maladie  est  du  reste  plus  fréquente  chez 
la  femme  et  succède  alors  à  un  accouchement  difficile,  à. 
une  lésion  interne,  à  l'hystérie,  etc. 

Pour  le  traitement,  Scanzoni  recommande  les  sangsues, 
les  bains  chauds,  les  compresses  chaudes  et  émollientes, 
les  injections  hypodermiques  de  morphine.  Gosselin  pré- 
conise l'usage  des  coussins  à  air  et  les  purgatifs  doux. 

On  a  eu  quelquefois  recours  à  une  intervention  chirur- 
gicale dans  des  cas  très-rebelles.  Nott  a  fait  l'extirpation 
du  coccyx  dans  l'Amérique  du  Nord.  Simpson  a  pratiqué 
la  section  sous-cutanée  des  muscles  et  des  ligaments  s'in- 
sérant  au  coccyx  et  puis  l'excision  de  l'os. 

Seeligmiiller  a  guéri  par  la  faradisation  une  coccygodi- 
nie  datant  de  douze  ans  :  il  appliquait  le  pôle  négatif  dans 
le  canal  cervical  (?)  et  le  pôle  positif  sur  le  sacrum. 

ASPHYXIE    LOCALE    ET  GANGRENE    SYMÉTRIQUE  DES 

EXTRÉMITÉS  '  . 

La  maladie  dont  nous  abordons  l'étude  est  une  sorte  de 
névrose  vaso-motrice  caractérisée  par  une  crampe  symé- 
trique des  vaso-constricteurs,  pouvant  entraîner  jusqu'à 
la  gangrène.  Décrite  pour  la  première  fois  par  M.  Ray- 
naud,  en  1862,  elle  consiste  essentiellement  dans  une 
gangrène  sèche,  symétrique,  sans  altération  vasculaire 
appréciable,  sans  thrombose  ni  embolie.  C'est  une  gangrène 
d'origine  nerveuse  qui  peut  frapper  les  membres  inférieurs 
ou  supérieurs,  ou  même  les  oreilles  et  le  nez. 

Nous  emprunterons  surtout  les  éléments  de  notre 
description  aux  travaux  de  M,  Raynaud,  en  y  ajoutant 
quelques  traits  plus  récemment  acquis. 

1  M.  Raynaud;  Th.  Paris,  1862.  —  Art.  Gangrène  symétr.  des  extré- 
mités, in  Nouv.  Dict.  méd.  et  chirurg.  prat.,  1872. — Arch.  gén.deméd. 
1874. 
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Symptomatologie. — I.  V asphyxie  locale  est  le  premier 
degré  de  la  gangrène  symétrique.  Elle  la  précède  à  peu" 
près  toujours,  mais  peut  ne  pas  en  être  suivie.  Cet  état 
se  présente  sous  deux  formes  principales  :  1 .  L'extrémité 
atteinte  devient  complètement  exsangue  et  se  décolore. 
La  peau  est  envahie  par  une  pâleur  analogue  à  la  pâleur 
subite  que  présente  le  corps  tout  entier  dans  la  syn- 
cope, quand  le  cœur  s'arrête.  C'est  pour  cela  qu'on  ap- 
pelle assez  improprement  cette  forme  :  synœpe  locale.  — 
2.  L'afQux  du  sang  artériel  manque  seul,  mais  il  y  a 
stase  veineuse  et  dans  les  capillaires  ;  de  là,  une  teinte 
livide.  C'est  l'asphyxie  locale  proprement  dite. 

Ces  deux  formes  cliniques  sont  très-intimement  liées  : 
elles  peuvent  se  succéder  sur  les  mêmes  points  ou  se  pré- 
senter simultanément  sur  différents  points  d'un  même  doigt 
ou  d'un  orteil. 

a.  La  syncope  locale,  dans  sa  forme  la  plus  simple,  est 
parfaitement  compatible  avec  la  santé.  Ainsi,  certaines 
personnes  sous  l'influence  du  froid,  d'autres  même,  plus 
impressionnables,  sous  une  influence  nerveuse  inappré- 
ciable, voient  leurs  doigts  successivement  pâlir,  se  refroi- 
dir. C'est  la  sensation  de  doigt  mort,  qui  peut  persister  un 
temps  variable,  sans  douleur.  C'est  là  un  phénomène  ana- 
logue à  la  rougeur  de  la  face  dans  une  émotion,  ou  à  la 
pâleur  de  la  figure  après  un  effroi  :  c'est  toujours  une  action 
sur  les  vaso-moteurs. 

La  peau  devient  blanche,  exsangue  ;  la  sensibilité  est 
anéantie  ;  les  doigts  sont  complètement  étrangers  au  sujet, 
qui  ne  peut  pas  les  remuer.  Après  l'accès,  il  se  fait  une 
sorte  de  réaction  qui  donne  la  sensation  douloureuse  de 
l'onglée. 

Ce  sont  les  troubles  circulatoires  qui  débutent  et  qui 
tiennent  tout  sous  leur  dépendance.  Le  pouls  peut  devenir 
presque  imperceptible  pendant  l'accès. 

b.  Dans  l'asphyxie  locale,  il  y  une  teinte  cyanosée  varia- 
ble :  blanc  bleuâtre,  transparente,    ou  violette  ardoisée. 
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OU  même  noirâtre  jusqu'à  la  couleur  d'une  tache  d'encre. 
Si  l'on  appuie  dessus,  on  produit  une  tache  blanche  qui  ne 
disparaît  que  très-lentement.  Tout  cela  indique  la  lenteur 
de  la  circulation  capil-laire.  Souvent  il  y  a  un  peu  de  gon- 
flement dans  le  voisinage;  quelquefois  aussi  des  marbrures 
veineuses  livides  s'élèvent  de  là  à  des  hauteurs  variables. 

Ici  la  douleur  est  presque  constante,  quelquefois  très- 
vive,  avec  un  engourdissement  pénible,  puis  une  sensation 
de  brûlure  et  des  élancements.  Mais,  avec  tout  cela,  l'anes- 
thésie  cutanée  est  complète  :  le  sujet  ne  peut  pas  saisir  les 
objets. 

A  la  période  de  réaction  qui  succède,  il  y  a  des  four- 
millements agaçants,  comparés  à  une  brûlure  et  à  l'action 
de  l'ortie.  La  couleur  précédente  disparaît  et  la  rougeur 
envahit  la  peau,  qui  devient  d'abord  d'une  rougeur  foncée 
et  reprend  ensuite  son  incarnat  normal. 

C'est  là  un  état  très-analogue  à  la  cyanose  que  présen- 
tentles  cardiaques,  par  exemple;  seulement  ici  la  douleur 
est  en  plus,  et  puis  surtout  il  y  a  intermittence  dans  les 
phénomènes. 

En  parfaite  santé,  plusieurs  d'entre  vous  ont  pu  éprou- 
ver un  certain  nombre  de  ces  phénomènes ,  pendant 
l'hiver. 

II.  La  gangrène  symétrique  a  un  début  variable,  les 
deux  états  que  nous  venons  de  décrire  pouvant  se  combiner 
de  manières  très-diverses.  — Dans  un  premier  cas,  les  par- 
ties paraissent  exsangues,  pâles  ,  puis  prennent  une  teinte 
Ulas,  avec  fourmillements,  élancements  et  onglée  ;  les  bouts 
des  doigts  deviennent  ensuite  violacés.  —  Dans  un  second 
cas,  la  rougeur  livide  commence  et  le  malade  croit  avoir 
des  engelures  ;  mais  bientôt  les  douleurs  deviennent  de 
plus  en  plus  aiguës ,  les  marbrures  livides  se  montrent 
dans  le  voisinage  et  la  lésion  s'accentue. 

Les  doigts  deviennent  bientôt  noirs  et  insensibles  ;  une 
petite  phlyctène  se  développe,  remplie  de  liquide  séro- 
purulent  ;  elle  se  rompt  et  laisse  le  derme  à  nu.    Vous 
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croiriez  à  un  début  de  gangrène  grave.  Non:  l'excoriation 
persiste  quelques  jours  ;  puis  les  parties  se  raniment,  se 
cicatrisent,  se  rétractent,  et  il  reste  une  sorte  de  tubercule 
conique,  souvent  immédiatement  sous-jacent  à  l'ongle. 

La  guérison  n'est  que  momentanée  ;  puis  la  même  série 
de  phénomènes  se  reproduit.  M.  Raynaud  a  vu  cet  état  se 
renouveler  ainsi  pendant  deux  ans,  toujours  avec  des 
intervalles  de  rémission  passagère. 

A  une  époque  plus  avancée,  on  voit  alors  sur  la  pulpe 
de  tous  les  doigts  un  grand  nombre  de  petites  cicatrices 
blanches,  déprimées,  très-dures,  qui  sont  comme  les  stig- 
mates de  la  maladie,  prouvant  qu'elle  ne  s'est  pas  arrêtée 
à  l'épiderme,  mais  qu'elle  a  atteint  la  couche  superficielle 
du  derme.  Tous  les  ongles  peuvent  tomber  simultanément 
à.  un  moment  donné. 

Ce  qui  frappe  le  plus  dans  cette  forme  de  la  maladie, 
c'est  la  disposition  effilée  du  bout  des  doigts,  la  dureté  de 
leur  tissu,  leur  aspect  flétri  et  comme  chagriné. 

Ce  parcheminement  peut  aussi  survenir  sans  phlyctènes 
antérieures  ;  la  peau  prend  une  coloration  fauve,  elle  est 
amincie,  desséchée,  ridée;  le  doigt  prend  une  forme  coni- 
que. Ensuite,  on  observe  une  espèce  de  desquamation  :  des 
pellicules  épaisses,  d'une  dureté  ligneuse,  s'enlèvent  par 
lambeaux. 

D'autres  fois  (surtout  chez  les  enfants)  les  phlyctènes  ne 
se  rompent  pas  et  se  dessèchent  après  quelques  jours  ;  le 
liquide  se  résorbe  ;  l'épiderme  brunit  et  se  détache  par 
plaques,  laissant  une  peau  rose  très-lisse,  qui  reprend 
bientôt  son  aspect  normal. 

La  gangrène  peut,  du  reste,  aussi  se  manifester  d'emblée 
sans  phlyctènes.  Il  y  a  alors  tendance  à  la  momification; 
l'ongle  devient  entièrement  noir,  la  phalange  entière  prend 
une  teinte  de  plus  en  plus  foncée  et  arrive  à  un  noir  de 
charbon.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  se  forme  un  cercle 
inflammatoire  à  la  base  de  l'orteil  et  par  traînées  irrégu- 
Uères.  La  suppuration  s'établit  tout  autour  ;   Teschare  de- 
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vient  mobile  et  se  détache  ;  elle  est  du  reste  peu  pro- 
fonde, et  n'a  pas  plus  d'un  ou  deux  millimètres  d'épaisseur. 
Les  bourgeons  charnus  apparaissent  nombreux,  et  tout  se 
cicatrise  rapidement. 

Ces  diverses  formes  peuvent  se  trouver  réunies  sur  le 
même  sujet  dans  les  cas  graves,  et  se  présenter  simultané- 
ment sur  plusieurs  points  du  corps. 

Un  phénomène  important  à  noter  à  côté  de  la  lésion 
elle-même  est  la  douleur,  qui  prend  bientôt  une  intensité 
effrayante.  Elle  ne  reste  pas  bornée  aux  extrémités,  et  s'ir- 
radie dans  tout  le  membre.  C'est  une  sensation  de  brûlure, 
de  déchirement,  revenant  par  accès,  qui  coïncident  avec 
une  augmentation  manifeste  de  la  teinte  cyanosée.  Cet 
état  peut  arracher  des  hurlements  de  souffrance,  même 
à  des  personnes  d'un  naturel  doux  et  patient.  Quelquefois 
aussi,  dans  l'intervalle  des  crises,  il  reste  un  agacement  et 
une  irritabilité  extrêmes. 

Un  fait  remarquable  est  l'intégrité  des  autres  fonctions, 
et  même  de  la  nutrition  dans  les  parties  voisines.  Ainsi, 
M.  Raynaud  insiste  sur  le  spectacle  étrange  que  pré- 
sente un  nez  presque  entièrement  noir  au  milieu  d'un 
visage  frais  et  vermeil.  La  respiration,  la  digestion,  etc., 
sont  parfaitement  normales.  On  a  noté  quelquefois  une 
prostration  intellectuelle  pouvant  aller  jusqu'à  l'hébétude. 

L'appareil  circulatoire  ne  présente  souvent  aucune  espèce 
d'altération.  Dans  un  cas,  nous  avons  cependant  observé 
un  léger  degré  d'athérome,  que  révélait  seulement  un  petit 
plateau  sur  le  tracé  sphygmographique.  En  tout  cas,  il  n'y 
a  rien  de  constant  de  ce  côté. 

Dans  une  observation  récente  qui  a  de  l'importance  au 
point  de  \u&  de  la  physiologie  pathologique,  M.  Raynaud 
a  constaté  des  troubles  irréguliers  du  côté  de  la  vue,  et  a 
noté  à  l'ophthalmoscope  le  rétrécissement  périphérique  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine. 

Le  siège  le  plus  habituel  des  lésions  que  nous  venons 
de  décrire  est  aux  extrémités  (doigts  et  orteils)  ;  plus  rare- 
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ment  au  nez  et  aux  oreilles.  La  gangrène  de  ces  dernières 
parties  est  extrêmement  rare. 

Ainsi,  M.  Raynaud  disait  dans  sa  thèse,  en  1862  :  «  Le 
nez,  le  pavillon  des  oreilles,  se  montrent  quelquefois  plus 
ou  moins  atteints;  mais  je  ne  sache  pas  que  jusqu'ici  on 
Il  ait  noté  une  mortification  complète.  Le  lobule  et  les 
ailes  du  nez  présentent,  il  est  vrai,  une  coloration  noire  ; 
des  marbrures  livides  s'étendent  jusqu'à  la  joue;  mais 
cette  coloration  disparaît  à  la  pression  pour  reparaître  en- 
suite. Les  parties  se  raniment  peu  à  peu,  sans  même  passer 
par  la  période  de  desquamation  *  » . 

Dix  ans  plus  tard,  M.  Raynaud  reproduisait  le  même 
passage  et  ajoutait  :  «  Une  seule  fois,  j'ai  vu  se  former  de 
toutes  petites  cicatrices  à  la  pointe  du  nez  ^  » . 

Ainsi,  M.  Raynaud,  qui  a  mieux  que  personne  connu 
et  analysé  les  cas  de  gangrène  symétrique  des  extrémités, 
n'a  trouvé  qu'une  fois  de  véritables  eschares  au  bout  du  nez 
et  aux  oreilles.  Depuis  lors,  Fischer^  a  publié  un  autre 
fait  analogue.  La  rareté  de  cette  localisation  n'en  reste  pas 
moins  établie. 

C'est  là  ce  qui  fait  l'intérêt  d'une  observation  que  nous 
avons  récemment  publiée,  et  dans  laquelle  la  gangrène 
symétrique,  non-seulement  avait  frappé  le  bout  du  nez  et  le 
pavillon  des  oreilles,  mais  encore  s'était  exclusivement  loca- 
lisée en  ces  régious\ 

La  Marche  de  cette  maladie  est  continue  ou  présente  des 
iutermissions.  M.  Raynaud  distingue  trois  périodes  dans  son 
évolution  :  1 .  La  période  d'invasion  est  insidieuse,  caracté- 
risée par  les  phénomènes  d'asphyxie  locale;  elle  dure  de 
quel(|ues  jours  à  un  mois;  2.  Dans  la  période  d'état,  avec 
les  accès  de  douleurs,  commence  le  développement  de  la 

'  Th.  citée,  pag.  117. 

-  Article  cité,  pag.  642. 

•^  Rev.  se.  méd..  VI,  pag.  i9S. 

■*  Montpellier  médical,   um  1878. 
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gangrène  ;  elle  dure  une  dizaine  de  jours  ;  3 .  Enfin  la  période 
d'élimination  des  eschares  s'étend  de  vingt  jours  à  dix  mois  ; 
sa  durée  moyenne  est  le  plus  souvent  de  trois  ou  quatre 
mois . 

Il  n'y  a  pas  d'ordre  régulier  dans  l'envahissement  suc- 
cessif des  parties. 

La  Terminaison  est  le  plus  souvent  favorable,  même 
dans  les  cas  qui  paraissent  graves.  Seulement  la  maladie 
laisse  habituellement  des  traces  indélébiles  :  une  sorte  de 
sclérème  des  parties  atteintes. 

Nous  n'avons  pas  encore  parlé  de  I'Etiologie. 

Les  femmes  sont  beaucoup  plus  sujettes  à  cette  maladie 
que  les  hommes:  elles  représenteraient  les  4/5  des  sujets 
atteints.  Dans  plusieurs  cas,  on  a  noté  la  suppression  men- 
struelle au  début  des  accidents  (cause  occasionnelle?),  et  on 
a  constaté  la  réapparition  des  règles  lors  de  la  guérison. 

L'âge  le  plus  favorable  semble  être  de  18  à  30  ans; 
c'est  à  proprement  parler  une  gangrène  juvénile  ou  de 
l'adulte.  —  Le  tempérament  nerveux  a  été  souvent  noté, 
mais  pas  toujours. 

L'action  du  froid  est  incontestable,  surtout  sur  les  acci- 
dents du  début  ;  cependant  il  faut  se  garder  de  voir  dans 
la  maladie  de  M.  Raynaud  de  simples  phénomènes  de  con- 
gélation. La  maladie  une  fois  constituée  évolue  parfaite- 
ment en  été  aussi  bien  qu'en  hiver. 

M.  Raynaud  a  vu,  dans  un  cas,  le  diabète  sucré  coïn- 
cider avec  l'asphyxie  locale.  Mais,  d'une  manière  générale, 
il  n'admet  pas  l'action  étiologique  des  maladies  antérieures. 

Depuis  lors,  quelques  faits  nouveaux  ont  été  publiés  qui 
méritent  d'être  mentionnés  à  ce  point  de  vue. 

L'impaludisme  notamment  a  été  constaté  plusieurs  fois. 
En  1869,  Rey  a  publié  un  premier  cas  observé  chez  un 
individu  qui  avait  eu  les  fièvres  au  Sénégal  et  les  avait  vues 
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récidiver  à  son  retour  en  FranceV  En  1873,  Moiirson  ob- 
serve l'aspliyxie  locale  à  la  suite  d'un  accès  de  fièvre  inter- 
mittente, et  attire  formellement  l'attention  sur  ce  fait  de  la 
coïncidence  de  l'impaludisme".  Fischer  a  vu  aussi  un  cas 
du  même  ordre^,  et  Calmettes  a  consacré  un  récent  tra- 
vail aux  rapports  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités 
avec  la  fièvre  intermittente  paludéenne*.  Enfin,  dans  le  cas 
personnel  que  nous  avons  déjà  cité,  le  malade  était  en 
puissance  très-manifeste  de  rhumatisme  et  d' impaludisme. 
Quand  une  coïncidence  se  répète  aussi  souvent,  elle 
commence  à  mériter  attention  et  semble  prendre  une  vraie 
valeur  étiologique. 

Physiologie  pathologique  et  Nature.  —  M.  Raynaud 
admet  qu'il  y  a  dans  cette  maladie  contracture  des  pe- 
tites artérioles  ;  ce  serait  une  crampe  tétanique  du  grand 
sympathique.  C'est  la  théorie  généralement  admise  au- 
jourd'hui. 

Weber,  cependant,  suppose  plutôt  une  crampe  des  mus- 
cles peauciers,  des  fibres  dartoïques  du  derme,  qui  com- 
primeraient les  petits  vaisseaux  et  produiraient  ainsi  le 
même  résultat  final.  —  Mais  cette  théorie  n'a  pas  rallié 
beaucoup  de  partisans,  et  M.  Raynaud  paraît  l'avoir  dé- 
finitivement ruinée  en  montrant  directement,  par  l'oph- 
thalmoscope,  le  resserrement  des  petits  vaisseaux  dans  le 
fond  de  l'œil. 

On  admet  donc  généralement  qu'il  y  a  resserrement 
spasmodique  des  petits  vaisseaux  d'origine  nerveuse. 

Il  est  plus  difiicile  d'aller  plus  loin  et  de  dire  si  le  point 
de  départ  est  dans  la  moelle  ou  à  la  périphérie.  M.  Ray- 


'  Arch.  de  méd.  navale,  1869,  pag.  211. 

Ibid.,  1873,  pag.  364. 
•^  Arch.  f.  klin.  Med.,  XVIIT,  2,  1875,  pag.  335.  Anal.  Rev.  se.  méd., 
VI    4y8.  —  Dans  un  autre  fait  du  même  auteur,  la  maladie  succéda  à  un 
typhus  exanthématique. 

'  Gag.  méd..  1876,  44,  pag.  529. 
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naud  pense  plutôt  à  une  origine  centrale,  à  un  point  de 
départ  spinal,  à  cause  de  la  symétrie  des  altérations.  Mais 
Vulpian  trouve  l'argument  insuffisant  et  ne  se  prononce 
pas.  —  Nous  laisserons  prudemment  cette  dernière  ques- 
tion dans  le  doute. 

L'asphyxie  locale  des  extrémités  est  donc  une  névrose  du 
grand  sympathique  ;  c'est  quelque  chose  d'analogue  à  la 
migraine,  au  goitre  exophthalmique,  à  l'angine  de  poitrine, 
ou,  pour  mieux  dire,  à  une  partie  de  ces  différentes  né- 
vroses. —  De  plus,  et  c'est  là  une  chose  qu'il  faut  se  bien 
rappeler,  l'asphyxie  locale  n'est  pas  une  maladie  vraie  ; 
ce  n'est  pas  un  état  morbide,  c'est  un  simple  symptôme, 
im  acte  morbide.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  qu'on  rencontre 
fréquemment  ce  syndrome  clinique  à  titre  d'épiphénomène, 
de  partie  constituante,  dans  ces  maladies  plus  complexes. 

Armaingaud  '  a  notamment  décrit  un  cas  d'hystérie  ou 
de  névrose  complexe  dans  lequel  l'asphyxie  locale  figure 
comme  symptôme  au  même  titre  qu'une  névralgie,  une 
attaque  convulsive  ou  une  crise  de  sommeil. 

Une  jeune  fille  de  24  ans  est  d'abord  atteinte  de  névral- 
gie cervico-brachiale,  puis  elle  présente  des  accès  d'hystérie 
convulsive,  puis  enfin  des  accès  réguliers  revenant  tous 
les  jours  avec  le  type  suivant  :  1°  11  y  avait  d'abord  deux 
accès  de  sommeil  d'un  quart  d'heure  à  une  heure,  vers 
1 1  heures  du  matin  à  2  heures  de  l'après-midi  ;  2"  A  5 
heures  et  demie  du  soir  survenait  une  congestion  locale  des 
deux  yeux  pendant  deux  heures,  accompagnée  et  suivie  d'une 
asphyxie  locale  des  extrémités  ;  3°  A  6  heures  et  5  minutes 
commençait  une  névralgie  intercostale  droite  qui  cessait 
brusquement  à  6  heures  et  demie  précises.  Enfin,  la 
chromhydrose  des  paupières  vint  s'ajouter  à  la  fin  de  la 
maladie. —  De  plus,  Armaingaud  constata  l'existence  d'un 
point  apophysaire  à  la  deuxième  vertèbre  lombaire  ;  ce 
point  était  sensible  à  lapression,  même  pendant  le  sommeil 

1  Bev.  se.  méd.,  X,  548. 
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de    la  malade,  qui    tressaillait  alors   et    sanglotait   saus 
s'éveiller. 

Armaingaud  admet  qu'il  s'agit  là  d'une  forme  vaso- 
motrice  intermittente  de  l'hystérie,  et  pense  à  une  origine 
centrale. 

Tout  récemment.  Lereboullet*  a  fait  connaître,  sou.s  le 
nom  d'asphyxie  locale  du  membre  supérieur  droit,  l'histoire 
d'un  malade  sur  lequel  nous  devrons  revenir,  mais  chez 
lequel  il  nous  semble  que  l'asphyxie  locale  ne  figurait 
aussi  qu'à  titre  de  symptôme,  de  phénomène  particulier, 
au  milieu  de  plusieurs  autres. 

Ce  sujet,  âgé  de  22  ans,  a  été  atteint  dès  l'âge  de  12 
ans  d'une  impotence  fonctionnelle  du  bras  avec  difficulté 
considérable  dans  l'abduction  et  l'élévation  du  bras , 
faiblesse  musculaire,  sans  paralysie  ni  atrophie.  En  même 
temps  survenait  une  anesthésie  presque  complète  avec 
analgésie  absolue  de  la  main  et  de  l'avant-bras.  Cette  anes- 
thésie occupe  toute  la  sphère  du  plexus  brachial.  Les  parties 
anesthésiées  sont  notablement  refroidies.  Il  existe  même, 
à  certains  jours,  une  différence  de  température  de  8"  à  10" 
entre  la  main  gauche  et  la  main  droite.  La  couleur  des 
régions  malades  est  d'un  rouge  violacé  avec  plaques  noirâ- 
tres, sans  ulcérations.  Les  phalangettes  sont  rouges, 
cuisantes,  peut-être  un  peu  atrophiées. 

A  ce  moment  même,  nous  observons  à  l'hôpital  Saint- 
Éloi  un  malade  qui  présente  de  grandes  analogies  avec 
celui  de  Lereboullet,  et  dont  nous  résumerons  l'histoire  à 
propos  des  paralysies  du  plexus  brachial.  Seulement,  chez 
lui  les  phénomènes  d'asphyxie  locale  sont  à  peu  près  nuls; 
en  tout  cas,  ils  sont  bien  moins  développés  que  dans  le  cas 
précédent.  Ce  qui  prouve  bien  que  ce  n'est  là  qu'un  élé- 
ment de  la  maladie ,  et  un  élément  essentiellement  va- 
riable. 

Enfin,  nous  avons  publié,  avec  M.  Apolinario.  un  fait 

»  Soc.  méd.  des  hôp.,  22  mars  18'/8.  —  Gaz.  hehd..  1878,  13. 


ASPHYXIE   DES   EXTRÉMITÉS.  245 

curieux  de  sclérodermie  ^  dans  lequel  il  y  a  eu  aussi 
asphyxie  locale  des  extrémités  "  ;  ce  qui  nous  a  amenés  à 
formuler  sur  les  rapports  de  ces  deux  maladies  des  con- 
clusions que  nous  allons  reproduire. 

«Nous  croyons  pouvoir  conclure  que  l'asphyxie  locale 
des  extrémités  et  la  sclérodermie  ne  doivent  pas  être  con- 
sidérées comme  deux  maladies  distinctes,  puisqu'on  les 
trouve  fréquemment  superposées  sur  le  même  sujet;  il 
faut  les  considérer  simplement  comme  des  variétés  d'une 
même  maladie,  ou,  pour  mieux  dire,  comme  des  syndro- 
mes cliniques  pouvant  être  la  manifestation  de  la  même 
maladie. 

»  L'assimilation  que  l'on  établit  entre  la  trophonévrose 
faciale  et  la  sclérodermie,  on  peut  l'établir  entre  l'asphyxie 
locale  des  extrémités  et  la  sclérodermie. 

))Pource  qui  concerne  les  deux  premiers  états,  on  admet 
qu'il  y  a  des  cas  de  sclérodermie  faciale  pure,  des  cas  de 
sclérodermie  avec  face  intacte,  et  des  cas  de  sclérodermie 
généralisée  ;  mais  ce  ne  sont  que  des  formes,  des  va- 
riétés. De  même  ici,  il  y  a  des  cas  d'asphyxie  locale  pure, 
il  y  a  des  cas  de  sclérodermie  pure,  et  il  y  a  des  cas  de 
sclérodermie  et  d'asphyxie  locale  ;  mais  ce  ne  sont  que 
des  formes,  des  variétés. 

»  Quand  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive présente  des  phénomènes  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  on  admet  (avec  Gharcot)  que  ce  sujet  ne 
présente  pas  deux  maladies  superposées  (comme  le  voulait 
Duchenne),  mais  simplement  une  forme  complexe,  bulbo- 
spinale,  d'une  même  maladie. 

))De  même  ici,  quand  un  sujet  présente,  comme  notre 

1  Montpellier  méd.,  1878,  1. 

-  Nous  avons  rapproché  de  notre  observation  cinq  autres  faits  de  Bail, 
Dufour,  Hallopeau,  Liouville  etColiez,  tendant  tous  à  la  même  démonstra 
tien.  Depuis  lors,  d'autres  faits  analogues  et  confirmatifs  ont  été  publiés. 
Voy.  notamment  Bernhardt  et  Schwabach  ;  Rev.  se.  méd.,  VIII,  274.  — 
Rapin;  Ibid.,  Vlïl,  275.  —  Wynne  Foot  ;  Ibid.,  IX,  225. 
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malade,  les  symptômes  superposés  de  la  sclérodermie  et 
de  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  on  ne  doit  pas  dire 
qu'il  présente  deux  maladies  superposées,  mais  seulement 
une  forme  complexe  d'une  seule  maladie. 

»  Ce  qui  revient  à  dire  que  l'asphyxie  locale  des  extré- 
mités et  la  sclérodermie  ne  sont  pas  véritablement  des 
maladies,  comme  on  le  dit  généralement  ;  ce  sont  simple- 
ment des  manifestations  de  maladie,  des  syndromes  cli- 
niques,  ou,  pour  parler  le  langage  de  l'Ecole,  des  actes 
morbides.  » 

Cette  dernière  phrase  peut  exprimer  notre  conclusion 
sur  la  nature  de  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrène  symé- 
trique des  extrémités. 

Diagnostic.  — Vous  distinguerez  l'onglée,  qui  a  le  même 
tableau  symptomatique,  par  le  refroidissement  intense, 
qui  est  sa  condition  étiologique  constante.  L'existence  des 
crises  et  des  intermissions  qui  les  séparent  fera  exclure 
l'idée  de  cyanose  congénitale  ou  de  cyanose  d'origine  car- 
diaque. 

Si  c'est  la  douleur  qui  ouvre  la  scène  morbide,  on  peut 
penser  à  un  rhumatisme  ou  à  une  névralgie.  Mais  un 
examen  attentif  dissipera  tous  les  doutes.  Les  engelures 
sont  difficiles  à  distinguer  ;  la  saison  et  le  tempérament 
du  sujet  seront  cependant  de  puissants  éléments  du 
diagnostic. 

La  gangrène  sénile  n'est  pas  symétrique,  elle  est  plus 
étendue,  limitée  à  un  seul  foyer;  l'âge  est  avancé;  les 
vaisseaux  sont  oblitérés.  —  L'ergotisme  gangreneux  se 
distingue  par  les  commémoratifs  et  les  autres  signes  de 
l'intoxication. 

Le  Pronostic  est  bénin.  C'est  là  un  fait  que  l'expérience 
seule  pouvait  indiquer  et  auquel  à  priori  on  ne  s'atten- 
drait pas.  Gubler  a  vu  l'unique  cas  de  mort  que  l'on  con- 
naisse ;  il  survint  par  les  progrès  de  la  maladie,  dans  le 
marasme  et  l'épuisement. 
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Partant  de  l'idée  d'une  excitation  médullaire  entraînant 
le  spasme  des  artérioles,  M.  Raynaud  préconise  pour  le 
Traitement  les  courants  continus  et  spécialement  le  cou- 
rant spinal  descendant. 

On  se  sert  de  vingt-cinq  ou  trente  éléments  Daniel  ou 
Trouvé.  On  applique  le  pôle  positif  sur  la  cinquième  ver- 
tèbre cervicale,  et  le  pôle  négatif  vers  la  dernière  lom- 
baire ou  au  sacrum  ;  on  peut  ensuite  remonter  ce  dernier 
vers  la  huitième  dorsale.  On  fait  une  séance  par  jour,  de 
dix  à  quinze  minutes. 

Si  quelques  phénomènes  d'intolérance  se  manifestent, 
tels  que  céphalalgie,  constriction  à  la  gorge,  excitation 
générale,  on  diminue  le  nombre  des  éléments  et  on  fait 
passer  quelques  courants  centrifuges  sur  les  membres 
malades. 

Armaingaud  a  guéri  sa  malade  par  ce  même  moyen  em- 
ployé en  même  temps  qu'il  appliquait  un  vésicatoire  sur 
le  point  apophysaire. 


SEIZIEME  LEÇON 

Mal  plantaire  perforant.  —   Irritation  spinale. 


Mal  plajjtaire  perforant.-  —  Historique.  —  Symptômes  :  l»"",  '2»,  3=  et 
4»  périodes.  Phénomènes  nerveux  ;  troubles  trophiques.  —  Nature  -. 
Divisions  de  Lucain.  Théorie  nerveuse.  Conclusions. 

Irritation  spinale  {  Névralgia  générale  :  névî'opatlde  cérébro-cardiaque). 
—  Symptomatologie  :  I.  Névralgie  générale  (Valleix).  —  II.  Névro- 
pathie  cérébro-cardiaque  (Krishaber).  —  III.  Peur  des  espaces  (Agora- 
phobie des  Allemands). 

Quoique  habituellement  étudié  par  les  chirurgiens,  le 
MAL  PLANTAIRE  PERFORANT*,  clont Dous abordons  maintenant 
l'étude,  appartient  à  la  pathologie  interne  par  beaucoup 
de  points  et  notamment  par  sa  pathogénie,  qui  la  relie,  au 
moins  dans  certains  cas,  aux  maladies  du  svstème  nerveux. 

Le  mal  plantaire  n'était  pas  connu  avant  1852.  Il  était 
confondu  avec  les  cors  dans  le  Manuel  du  pédicure,  ou 
bien  les  chirurgiens  l'englobaient  dans  les  ulcères  ordi- 
naires. Il  fut  décrit  pour  la  première  fois  par  Nélaton,  en 
1852,  et  peu  de  temps  après  par  Vésignié,  d'Abbeville.  Le 
premier  l'appelle:  affection  singulière  des  os  du  pied;  le 
second:  mal  perforant  plantaire.  Depuis  lors,  il  a  paru  une 
série  de  travaux,  parmi  lesquels  je  vous  citerai  la  Thèse  de 
Lucain,  soutenue  à  Moutpelher  en  1868,  et  le  Mémoire  de 
Duplay  et  Morat  en  1873. 

»  Nélaton,  Gaz.  des  hop.,  1852.  —  Vésignié;  Gaz.  des  hâp.,  1852.  — 
Lucain;  Th.  Montpellier,  1868.  — Poncet;  Rec.  Mém.  méd.  milit...  186i. 
et  Gaz.  hebdom.,  1872.  —  Joly  ;  Th.  Paris,  1872.  —  Duplay  et  Morat; 
Arch.  de  méd..  1873.  — Bernard  ;  Th.  Paris,  1874,  329.— Soulages  ;  fbid., 
■'i88.  —  Queyssac:  /6/rf.,  1875.  470.  —  Fischer;  Arch.  f.  klin.  Chir.. 
XVIII.  2,  pag.  305;  Anal,  in  Bev.  se.  médic,  VI,  264.— Puel  ;  1876.  Rev. 
se.  méd.,  X,  233.  —  Mathieu:  Th.  Montpellier,  1878.  34. 
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DescriptioiN  symptomatiqe.  —  La  lésion  se  développe 
en  général  sur  un  point  du  pied  qui  appuie  sur  le  sol,  el 
spécialement  au  niveau  des  articulations  métatarso-pha- 
langiennes  du  premier  et  du  cinquième  orteil,  puis  sur  le 
talon.  Du  reste,  ce  siège  varie  quand,  par  un  motif  étran- 
ger quelconque,  ce  sont  d'autres  points  du  pied  qui  portent 
plus  particulièrement  sur  le  sol.  —  On  peut  distinguer 
quatre  périodes  dans  l'évolution  de  cette  lésion. 

A  la  première  période,  on  constate  le  plus  souvent  une 
production  cornée  :  il  se  forme  un  cor  ou  un  durillon.  L'épi- 
derme  s'épaissit,  mais  sans  douleur,  et  le  sujet  ne  consulte 
naturellement  pas  le  médecin  à  cette  phase. 

A  la  deuxième  période,  le  frottement  et  la  marche  déve-' 
loppent  des  bourses  muqueuses  sous-épidermiques,  des  sé- 
reuses artificielles  ;  l'épiderme  est  soulevé,  détaché  des  par- 
ties profondes  et  séparé  par  un  liquide  séreux ,  qui  devient 
ensuite  purulent.  L'épiderme  se  perfore  plus  tard,  et  il 
reste  un  ulcère  entouré  d'un  bord  épidermique  épais ,  avec 
un  léger  pertuis  central  allant  vers  les  parties  profondes. 

D'autres  fois,  il  se  forme  un  petit  épanchement  sanguin 
sous  l'épiderme,  et  l'altération  évolue  ensuite  comme  pré- 
cédemment. —  D'autres  fois  encore,  le  malade  gratte  son 
durillon  et  met  ainsi  le  derme  à  nu. 

Dans  certains  cas,  l'ulcère  se  forme  plus  rapidement  et 
sans  avoir  été  précédé  par  l'épaississement  de  l'épiderme. 
Sans  cause  apparente,  on  voit  se  développer  une  ampoule 
pleine  de  sérosité  louche,  qui  se  crève  ensuite  et  laisse  le 
derme  à  nu,  comme  après  l'application  d'un  vésicatoire: 
c'est  alors  une  forme  à  part,  spéciale,  de  mal  plantaire; 
variété  sans  bourrelet  épaissi  autour  de  l'ulcère. 

L'ulcère  a  habituellement  les  dimensions  d'une  pièce 
de  50  centimes  et  ne  dépasse  pas  celles  d'une  pièce  de 
2  francs.  Il  est  entouré  d'un  bourrelet  très-dur  qui  peut 
s'avancer  plus  ou  moins  vers  le  centre  de  la  lésion.  Le 
fond  de  l'ulcère  présente  souvent  des  villosités  coniques 
serrées  qui  forment  comme  un  velours  grossier. 
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A  la  troisième  période  ,•  les  parties  plus  profondes , 
sous-dermiques,  s'enflamment;  les  gaines  synoviales  ten- 
dineuses, synoviales  articulaires,  etc.,  sont  le  siège  d'une 
inflammation  progressive  qui  ne  se  résout  pas,  mais  passe 
à  la  suppuration  et  creuse  l'ulcère.  —  Le  plus  souvent,  on 
n'observe  pas  de  retentissement  général  :  on  n'a  jamais 
noté  d'infection  purulente. 

Dans  une  quatrième  phase,  les  os  eux-mêmes  sont  at- 
teints ,  ainsi  que  les  articulations.  Il  y  a  ostéite  et  carie 
le  plus  souvent,  rarement  nécrose.  Dans  les  articulations, 
le  cartilage  d'encroûtement  disparaît,  les  têtes  osseuses 
sont  mises  à  nu,  puis  se  carient  et  diminuent  de  volume. 
Les  mouvements  de  l'articulation  deviennent  plus  étendus 
et  donnent  une  sensation  de  crépitation  manifeste ,  due  à 
la  rugosité  des  surfaces  en  contact.  Quelquefois  même  des 
mouvements  entièrement  anormaux  peuvent  se  déve- 
lopper. 

Voilà  les  phénomènes  essentiels  qui  concernent  la  mar- 
che de  l'ulcère  lui-même.  Il  faut  maintenant  mentionner 
quelques  autres  signes  bien  étudiés  par  Morat  et  Duplay. 

D" abord,  la  diminution  ou  l'abolition  de  la  sensibilité 
cutanée  est  un  fait  constant  dans  une  certaine  étendue  au 
niveau  et  au  voisinage  de  l'ulcération  ;  tous  les  genres  de 
sensibilité  sont  également  atteints.  La  distribution  et  les 
limites  de  cette  anesthésie  sont  plus  ou  moins  irrégulières; 
elle  s'étend  à  la  face  plantaire  du  pied,  frappe  les  orteils, 
remonte  plus  ou  moins  haut  à  la  jambe. 

Dans  quelques  observations,  des  douleurs  fulgurantes 
ont  précédé  le  développement  de  1" ulcère. 

A  côté  de  cela,  il  faut  noter  les  phénomènes  que  l'on 
peut  considérer  comme  des  troubles  trophiques  :  épaissis- 
sement  notable  de  la  peau  en  divers  points  du  pied,  poils 
augmentés  de  nombre  et  de  volume,  ongles  incurvés  lon- 
gitudinalement  et  latéralement  en  griiïes,  épais,  jaunâtres, 
avec  une  surface  fendillée  et  rugueuse.  —  La  sécrétion 
sudorale  est  quelquefois  exagérée  et  tout  particulièrement 
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fétide  ;  d'autres  fois  elle  est  au  contraire  diminuée  ou  sup- 
primée. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  dur,  empâté,  comme 
dans  le  sclérème. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  des  ankyloses  plus  moins  com- 
plètes des  articulations  voisines,  ou  encore  des  subluxa- 
tions accentuant  la  disposition  des  orteils  et  des  phalanges 
en  griffes.  Il  peut  même  exister  des  déformations  du  pied 
et  des  paralysies  véritables. 

On  a  observé  également  des  éruptions  cutanées,  comme 
l'inflammation  érythémateuse  ou  eczémateuse  ;  des  œdèmes 
inflammatoires  ;  des  phlegmons  à  marche  subaiguë  et  abou- 
tissant rarement  à  la  suppuration,  qiii  disparaissent  sou- 
vent après  24  ou  36  heures  de  repos;  quelquefois  même 
il  peut  y  avoir  des  gangrènes  partielles. 

Signalons  enfin,  pour  terminer  le  tableau  sommaire  des 
symptômes,  la  coïncidence  possible  du  mal  perforant  et 
du  mal  dorsal  des  orteils  décrit  par  Dubrueil  ^ .  Cette  lésion 
commence  par  un  durillon  ;  puis  survient  l'inflammation 
de  la  bourse  séreuse  accidentelle  qui  est  dessous;  l'abcès 
s'ouvre  et  une  fistule  s'établit;  il  v  a  souvent  arthrite  avec 
altération  des  surfaces  articulaires.  Bernard  a  cité  un  cas 
dans  lequel  on  constata  à  la  fois  le  mal  dorsal  et  le  mal 
plantaire. 

La  Nature  de  la  maladie  que  nous  étudions  est  fort 
difficile  à  déterminer.  C'est  une  question  qui  a  exercé  la 
sagacité  de  tous  les  observateurs. 

Je  n'ai  certes  pas  l'intention  de  vous  énumérer  et  de  dis- 
cuter toutes  les  théories,  toutes  les  hypothèses  qui  ont  été 
proposées.  Ily  a  une  tendance  assez  générale  aujourd'hui  à 
rapporter  cette  lésion  au  système  nerveux  :  c'est  là  le  seul 
côté  de  la  question  qui  doive  nous  occuper  ici. 

Lucain,  en  1868,  établissait  trois  classes  de  maux  per- 

1  Gaz.  des  hop..  1870. 
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forants:  les  premiers  se  rattachent  aux  ulcères  propre- 
ment dits,  les  deuxièmes  dépendent  d'une  altération  du  sys- 
tème nerveux,  les  troisièmes  se  rapportent  à  une  lésion 
du  système  vasculaire.  — Cette  division  reste  ^Taie  encore 
aujourd'hui.  Les  efforts  ont  été  jusqu'à  présent  insuffisants 
pour  rattacher  tous  les  cas  au  système  nerveux  ;  je  crois 
donc  que  les  trois  classes  étabUes  par  Lucain  existent  ; 
seulement  nous  n'avons  à  nous  occuper  ici  que  de  la 
deuxième. 

Lucain  cite  d'abord  des  faits  dans  lesquels  il  y  a  eu  un 
traumatisme  portant  sur  le  système  nerveux  central  ou 
périphérique.  Ainsi,  Dolbeau  a  ^11  un  mal  perforant  après 
une  compression  de  la  moelle  produite  par  une  fracture  des 
vertèbres.  Dans  un  cas  de  Lucain,  Tulcère  a  succédé  à  la 
compression  du  sciatique  correspondant  par  une  fracture 
du  fémur. 

Il  peut  aussi  y  avoir  une  maladie  spontanée,  non  trau- 
matique.  du  système  nerveux.  Ainsi,  Sézary  a  vu  le  mal 
plantaire  se  développer  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 


gressive. 


Tels  sont  les  faits,  fort  intéressants,  réunis  par  Lucain 
en  1868.  —  Morat  et  Duplay  ont  repris  et  complété  d'une 
manière  remarquable  1" étude  de  cette  catégorie  d'ulcères 
perforants.  Déjà  Poncet  (1864-1872)  avait  décrit  les  lésions 
des  nerfs  dans  cette  maladie,  qu'il  avait  aussi  rapprochée 
de  la  lèpre  anesthésique. 

Duplay  et  Morat  ont  pu  étudier  six  cas,  et  ils  ont  trouvé 
dans  les  tubes  nerveux  une  lésion  dégénérative  analogue 
à  celle  qui  se  produit  après  la  section  des  nerfs,  et  en  même 
temps  une  inflammation  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 
Ces  auteurs  pensent  dès-lors  que  le  mal  plantaire  perfo- 
rant doit  être  rangé  parmi  les  troubles  trophiques  consé- 
cutifs aux  lésions  du  système  nerveux,  et  citent  de  nou- 
velles observations  à  l'appui  de  cette  opinion. 

Ainsi,  dans  deux  cas  l'ulcère  s'était  développé  après  une 
blessure   du   sciatique  par  une  balle  ;  dans  un  autre,  le 
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sciatique  était  comprimé  par  une  tumeur  hydatique  ;  enfin, 
dans  une  observation,  le  mal  plantaire  débuta  dans  le 
cours  d'une  ataxie  locomotrice  progressive. 

C'est  le  développement  complet  et  la  démonstration  cli- 
nique des  propositions  et  des  divisions  de  Lucain  ,  l'étude 
détaillée  de  sa  deuxième  classe. 

Fischer,  qui  vient  de  résumer  dans  un  grand  travail 
toutes  les  théories  émises  sur  le  mal  perforant,  accepte  en 
définitive  les  idées  de  Morat  et  Duplay  et  cite  sept  obser- 
vations nouvelles.  Dans  le  premier  de  ces  faits,  il  y  avait 
un  myxome  de  la  moelle  ;  dans  le  deuxième,  une  hémi- 
plégie ancienne  ;  dans  le  troisième,  une  blessure  du  scia- 
tique;  dans  le  quatrième,  une  luxation  traumatique  du 
fémur  ;  dans  le  cinquième,  une  fracture  consolidée  vicieu- 
sement ;  dans  le  sixième,  un  coup  de  feu  à  la  fesse  avait 
blessé  le  sciatique;  dans  le  septième  enfin,  le  sujet  avait 
éprouvé  des  névralgies  et  des  troubles  variés  de  sensibilité 
dans  le  membre  inférieur. 

Dans  une  Thèse  que  M.  Mathieu  vient  de  soutenir  devant 
la  Faculté,  nous  trouvons  également  plusieurs  observations 
intéressantes  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Ainsi,  chez 
deux  malades,  l'ulcère  perforant  a  succédé  à  un  trauma- 
tisme du  sciatique  ayant  entraîné  immédiatement  la  para- 
lysie de  la  jambe.  Un  autre  a  éprouvé  fréquemment  des 
crampes  dans  la  jambe  pendant  la  période  de  temps  qui  a 
précédé  le  développement  du  mal  plantaire.  Une  femme  a 
eu  des  sciatiques  répétées,  puis,  un  mois  avant  l'apparition 
de  l'ulcère,  «  fourmillements,  crampes  dans  le  membre 
inférieur  gauche,  qui  quelques  jours  après  perdit  toute 
sensibihté  à  la  douleur  et  s'affaiblit  considérablement  » . 

Nous-même  avons  observé  un  mal  plantaire  perforant 
aux  deux  pieds  chez  la  jeune  femme  atteinte  de  scléroder- 
mie  et  d'asphyxie  locale  des  extrémités  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut  et  dont  nous  avons  publié  l'histoire.  Chez 
elle,  la  participation  du  système  nerveux  était  marquée, 
en  dehors  de  l'asphyxie  locale,  par  les  plaques  d'anes- 
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thésie  que  nous  avons  constatées  clans  plusieurs  régions  de 
son  corps. 

Gomme  Conclusion,  nous  dirons  qu'il  paraît  exister  in- 
contestablement un  mal  plantaire  perforant  en  rapport 
avec  des  lésions  du  système  nerveux.  Mais  maintenant,  dire 
que  tous  les  cas  de  la  maladie  de  Nélaton  rentrent  dans  cette 
catégorie  et  reconnaissent  cette  pathogénie,  serait  une  exa- 
gération que  la  clinique  n'autorise  pas,  du  moins  encore. 
Et  nous  croyons  que,  jusqu'à  nouvel  ordre,  la  division  de 
Lucain  peut  être  conservée. 

Seulement  il  suffit  qu'il  y  ait  des  cas  de  mal  plantaire 
d'origine  nerveuse  (et  il  en  existe  un  nombre  imposant) 
pour  justifier  la  courte  étude  que  nous  avons  faite  ici  de 
cette  maladie  étrange. 

IRRITATION    SPINALE. 

{Névralgie  générale.   —  Névropathie  cérébro-cardiaque  \  ) 

Arrivé  au  terme  de  l'étude  des  maladies  des  nerfs  sen- 
sitifs  et  vaso-moteurs  et  des  névroses  correspondantes , 
nous  devons,  avant  de  passer  aux  maladies  des  nerfs  mo- 
teurs et  aux  névroses  motrices,  parler  de  cet  état  étudié 
par  Valleix  et  Fonssagrives  sous  le  nom  de  névralgie 

GÉNÉRALE. 

Seulement  cette  maladie  e  st  actuellement  décrite  comme 
une  variété   d'un  autre  état,  plus  général,   assez  mal  dé- 

i  J.  F ra.nk  ;  Pathol.  int.,  tom.  II  (bibliogr.  aatérieure).  —  Valleix  ; 
Union  médic,  1847  ;  Bull,  de  thérap.,  1848  ;  Guide  du  médecin  praticien. 
tom.  I.  —  Fonssagrives  ;  Arch.  méd.,  1856.  —  Armaingaud  ;  Du  point 
douloureux  apophys.  dans  les  névralgies  et  de  l'irrit.  spinale.  (Bofdeaux 
médic,  1872,  pag.  251.) — Jaccoud  ;  Append.  auxprem.  édit.  de  la  Pathol. 
interne  (bibliogr.  complète). — Brochiu;  art.  Maladies  nerveuses,  m  JJictionn. 
encycl.  —  Ei"b.;arl.  Irritation  spinale,  in  Hdb.  de  Ziemssen.  —  Luton  ; 
art.  Névroses,  ia  Nouv.  Diclionn.  méd.  et  chir.  prat. —  Rosenthal  ;  loc. 
cit. —  Krishaber;  Ga::.  kebd.,  1872  :  art.  Névropathie  cérébro-cardiaque, 
in  Diclionn.  encycl. 
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fini,  mais  vrai  en  clinique,  I'irritation  spinale,  qui  peut 
se  présenter  aussi  sous  d'autres  formes,  parmi  lesquelles 
est  la  NEVROPATHiE  CÉRÉBRO-CARDIAQUE  de  Krishaber. 

Nous  devons  donc  décrire  tout  cela  ici,  quoique  le  point 
de  départ  de  ces  névroses  soit  probablement  cérébro-spinal, 
et  qu'on  puisse  en  placer  aussi  l'étude  à  côté  de  celle  de 
l'hystérie  et  des  autres  grandes  névroses.  Mais  au  fond 
cette  question  de  classement  importe  peu,  et  l'existence 
de  la  névralgie  générale  dans  le  groupe  justifie  son 
étude  actuelle. 

Il  s'agit  donc  de  décrire  ce  groupe  clinique  qui  constitue 
le  nervosisme,  qui  est  le  tempérament  nerveux  porté  à  sa 
plus  haute  puissance  et  devenu  maladie  ;  c'est  la  diathèse 
nerveuse  de  quelques  auteurs  ;  ce  sont  les  vapeurs  et  les 
affections  vaporeuses  de  Pomme  et  des  anciens;  c'est  l'ir- 
ritation spinale  de  Brown  et  de  Hammond,  le  nervosisme 
de  Bouchut,  etc.,  etc. 

La  description  ,  vous  le  comprenez,  en  est  très-difficile. 
Il  y  a  en  effet  une  multitude  de  formes  très- variées;  on 
pourrait  presque  en  compter  autant  que  de  sujets  atteints. 
Pour  nous  y  reconnaître  un  peu,  nous  décrirons  d'abord 
quelques  formes  cliniques  des  mieux  arrêtées ,  comme  la 
névralgie  générale,  la  né vropathie  cérébro-cardiaque,  etc. 
Et  puianous  donnerons  la  partie  commune  de  la  description, 
l'étiologie  et  le  traitement.  —  Nous  n'envisageons  donc 
d'abord  que  lecôtésymptomatique. 

I.  Névralgie  générale  (Valleix).  —  Dans  la  plupart 
des  cas,  la  maladie  débute  lentement  et  graduellement. 
Un  malaise  se  développe  avec  des  douleurs  vagues  qui 
s'accentuent  ensuite,  en  même  temps  que  le  sujet  est  en- 
vahi par  la  tristesse  et  sent  ses  forces  décroître. 

1 .  La  douleur,  qui  est  le  phénomène  capital,  a  tous  les 
caractères  d'une  douleur  névralgique  disséminée  sur  toute 
la  surface  du  corps.  Il  y  a  des  points  limités,  plus  ou  moins 
éloignés  les  uns  des  autres,  sensibles  à  la  pression  ;  ils 


256  SEIZIÈME    LEÇON. 

sont  parfois  le  siège  et  le  point  de  départ  d'élancements,  et 
sont  situés  là  où  nous  avons  décrit  les  divers  points  dou- 
loureux des  névralgies  particulières  :  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale,  dans  les  espaces  intercostaux,  etc.,  etc. 
Dans  un  cas  de  Valleix,  presque  tous  les  points  décrits 
étaient  atteints,  et  dans  d'autres  faits  il  y  en  avait  un  très- 
grand  nombre.  La  vivacité  de  ces  douleurs  est  variable.  La 
région  malade  présente  aussi  quelquefois  une  anesthésie 
qui  n'est  fixe  ni  comme  degré  ni  comme  limites. 

La  névralgie  est  donc,  à  proprement  parler,  l'élément 
capital  de  cet  état. 

2.  On  a  noté  aussi  V affaiblissement  des  membres  et  par- 
ticulièrement des  membres  supérieurs.  Valleix  a  observé 
chez  tous  ses  malades  un  tremblement  des  membres  supé- 
rieurs analogue  à  celui  des  alcooliques  :  quand  le  bras  est 
étendu,  les  doigts  écartés,  le  tremblement  s'empare  des 
doigts  et  gagne  ensuite  les  poignets. 

3.  Les  sujets  éprouvent  aussi  des  éhlouissements  et  des 
étourdissements ,  surtout  quand  ils  veulent  marcher.  Dans 
certains  cas,  le  malade  est  toujours  prêt  à  tomber  d'un 
côté  ou  de  l'autre  ;  il  marche  comme  un  homme  ivre  et  a 
besoin  de  sappuyer  aux  murailles. 

L'intelligence  peut  être  atteinte.  On  constate  un  peu 
d  affaiblissement,  un  certain  air  d'hébétude  et  une  assez 
grande  lenteur  dans  les  réponses.  Les  malades  sont  tristes 
et  découragés. 

L'état  général  est  parfaitement  normal. 

IL  NÉvROPATHiE  CÉRÉBRO-CARDIAQUE  (Krishabcr).  — 
Cette  variété  se  rapproche  de  la  précédente  par  l'existence 
de  douleurs  névralgiques  multiples  et  de  phénomènes 
cérébraux,  comme  le  vertige  et  l'étourdissement;  mais  elle 
s'en  distingue  par  une  accentuation  beaucoup  plus  grande 
des  phénomènes  cérébraux  et  par  la  présence  de  troubles 
circulatoires 

Elle  est  caractérisée  par  quatre  groupes  de  symptômes  : 


IRRITATION     SPINALE.  257 

1.  Troubles  des  sens;  2.  Troubles  de  locomotion  :  3.  Trou- 
bles de  circulation;  4.  Symptômes  secondaires. 

Un  individu  est  pris,  au  milieu  d'une  occupation  quel- 
conque et  sans  aucun  épiphénomène,  d'une  sensation  parti- 
culière à  la  tête,  bouffée  ou  flot  qui  monte  ;  instantanément 
il  y  a  obnubilation  des  sens,  bourdonnements  d'oreille, 
pbotopsie  ;  en  même  temps ,  le  sujet  éprouve  une  vive 
angoisse  dans  la  région  du  cœur,  avec  palpitations,  malaise 
excessif  et  impressionnabilité  générale.  Simultanément 
ou  quelques  moments  après,  surviennent  les  vertiges,  la 
titubation,  quelquefois  même  une  paraplégie,  et  le  malade 
tombe.  Ou  bien,  au  contraire,  il  est  dans  une  agitation 
extrême;  il  marcbe  malgré  lui.  Ou  bien  encore  il  a  une 
défaillance  et  tombe  en  syncope. 

Les  phénomènes  s'atténuent  ensuite  un  peu,  sans  dispa- 
raître entièrement  ;  les  accès  se  répètent,  et  au  bout  d'un 
certain  temps  les  symptômes  finissent  par  devenir  continus. 

Le  sommeil  se  trouble  dès  le  début.  L'insomnie  est  com- 
plète, ou  bien  le  sommeil  est  agité  et  entrecoupé  par  des 
cauchemars,  des  rêves,  où  les  impressions  tristes  dominent, 
qui  réveillent  le  malade  en  sursaut  et  le  poursuivent  en- 
core pendant  la  veille,  sous  forme  d'hallucinations.  —  On 
a  là,  dans  l'état  du  sommeil,  un  bon  signe  pour  distinguer 
la  forme  légère  de  la  forme  grave. 

Le  vertige  est  un  symptôme  des  plus  caractéristiques.  Il 
peut  présenter  des  formes  très-variées.  Les  objets  tour- 
nent, ou  bien  le  sol  se  soulève,  se  creuse,  semble  osciller 
comme  un  bateau;  les  sujets  ont  la  sensation  de  tourbillons 
qui  les  entraînent,  de  précipices  ouverts  sous  leurs  pas  ;  ils 
se  sentent  soulevés  du  sol,  etc. — Ces  phénomènes  rendent 
la  marche  très-difîcile  ,  et  quelquefois  même  la  station 
debout  est  impossible.  Les  malades  sont  entraînés  à  droite 
ou  à  gauche  ;  quelquefois  ils  peuvent  courir  et  ils  ne 
peuvent  pas  marcher. 

Le  vertige  est  d'abord  à  peu  près  continu  et  spontané. 
Puis  il  devient  discontinu  et  ne  se  produit  que  quand  il 
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est  provoqué  ;  quand  le  sujet  incline  la  tête,  quand  il  re- 
garde en  l'air  les  nuages  en  mouvement  ou  en  bas  l'eau 
qui  coule  ,  quand  il  est  vivement  impressionné  par  une 
cause  quelconque,  etc. 

Cet  état  vertigineux  peut  s'accompagner  de  nausées  et 
de  vomissements.  C'est  du  reste  ce  qui  arrive  dans  toute 
espèce  de  vertiges  portés  à  un  certain  degré  d'intensité. 

Le  malade  a  aussi  des  étourdissements  ;  il  perd  par 
moment  toute  conscience  et  toute  notion  des  lieux  et  des 
personnes  qui  l'entourent.  Et  ces  absences  surviennent 
sous  l'influence  d'une  circonstance  extérieure,  d'une  im- 
pression physique  quelconque  :  passage  d'une  voiture , 
pénétration  d'un  rayon  de  soleil,  etc. 

Parfois  on  observe  également  une  sorte  d'ivresse  :  le 
sujet  éprouve  des  sensations  étranges  ;  un  certain  degré 
de  surexcitation  intellectuelle  succède  souvent  aux  périodes 
d'abattement  qu'entraînent  les  crises  de  rêves  et  d'hallu- 
cinations. 

Tous  les  se?is  sont  hyperesthésiés  et  perturbés. 
Du  côté  de  la  vue,  nous  avons  déjà  noté  le  vertige,  qui 
peut  dans  une  certaine  limite  être  rapporté  à  un  état 
anormal  de  ce  sens.  De  plus,  les  objets  n'apparaissent  pas 
au  malade  tels  qu'ils  sont,  tels  qu'il  les  voyait  avant  sa 
maladie.  Les  sensations  sont  faussées.  Les  sujets  en  arrivent 
à  ne  pas  se  reconnaître  eux-mêmes  dans  une  glace.  Il 
leur  semble  qu'ils  ont  été  transportés  dans  une  autre 
planète,  au  milieu  d'un  monde  nouveau.  Quelquefois  de 
la  diplopie,  del'amblyopie,  ou  même  une  cécité  transitoire, 
viennent  compléter  le  tableau.  Ou  bien  c'est  unephotopho- 
bie  pénible  qui  oblige  les  malades  à  porter  des  verres 
d'un  bleu  foncé. 

Vouïe  elle-même  est  hyperesthésiée.  Des  sons  qui 
n'ont  en  soi  rien  de  désagréable,  des  sons  musicaux, 
irritent  le  sujet,  deviennent  intolérables.  Le  bruit  d'une 
plume  courant  sur  le  papier,  le  tic-tac  d'une  montre,  le 
mettent  dans  un  état  affreux.  Pour  fuir  ce  supplice,  il  se 
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condamne  au  silence  et  à  l'isolement.  Sans  excitation  exté- 
rieure aucune,  il  peut  encore  éprouver  divers  tintements 
et  bourdonnements  d'oreilles  :  le  vertige  augmenté  avec 
ces  bruits  subjectifs.  Des  bruits  anormaux  et  imaginaires 
troublent  son  sommeil  et  réveillent  :  de  sorte  que  tout 
revient  ainsi  ou  à  peu  près  à  de  l'byperesthésie  sensorielle. 

L'odorat  et  le  goût  peuvent  aussi  être  atteints,  quoique 
moins  souvent  :  les  malades  ne  reconnaissent  pas  les 
substances  dont  ils  appréciaient  jusque-là  très-bien  les 
qualités. 

La  peau  est  quelquefois  byperesthésiée  :  le  seul  frotte- 
ment des  vêtements  irrite  les  malades.  Ils  ont  en  même 
temps  des  névralgies  multiples  :  du  côté  du  trijumeau, 
du  plexus  bracbial  ou  sacré.  On  a  noté  assez,  fréquemment 
une  névralgie  de  l'oreille. 

Les  sujets  éprouvent  encore  des  sensations  anormales; 
il  leur  semble  que  leur  corps  est  plongé  dans  un  milieu 
étrange,  qu'il  est  entouré  d'une  sorte  de  vêtement  isolant, 
qui  s'est  interposé  entre  lui  et  le  milieu  extérieur  ordi- 
daire.  Le  malade  n'est  pas  lui-même;  il  n'a  pas  la  con- 
science habituelle  de  son  être. 

Toutes  ces  perversions  sensorielles  ont  un  caractère 
commun  qui  est  fondamental  :  elles  n'en  imposent  pas  au 
malade.  Le  jugement  est  absolument  intact  ;  il  n'y  a  pas 
de  conception  délirante  malgré  cette  accumulation  de  sen- 
sations fausses.  C'est  là  ce  qui  distingue  cet  état  des  vé- 
sanies.  Le  malade  est  le  premier  à  reconnaître  l'erreur  de 
ses  sens  et  l'existence  des  hallucinations  qui  le  tourmentent. 
—  En  somme  ,  l'intelligence  n'est  pas  fondamentalement 
frappée. 

On  peut  observer  simplement  quelques  troubles  de  la 
mémoire  et  puis  les  effets  fâcheux  qu'exercent  habituelle- 
ment sur  l'état  intellectuel  les  souffrances  prolongées, 
quelle  que  soit  leur  nature  :  abattement ,  tristesse ,  ten- 
dance au  suicide.  Tout  cela  n'a  rien  de  spécial  à  la  maladie 
qui  nous  occupe. 
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Le  cœur  est  atteint  et  présente  des  troubles  qui  ont  im- 
posé le  nom  de  cérébro-cardiaque  à  cette  névropathie.  Il 
y  a  une  irritabilité  extrême  du  système  vasculaire  ;  le 
moindre  mouvement,  l'acte  de  se  lever  ou  de  s'allonger, 
précipitent  le  pouls  de  30  à  40  pulsations. 

Le  sujet  éprouve  de  fréquents  accès  de  violentes  palpi- 
tations, qui  surviennent  spontanément  ou  sous  l'influence 
de  causes  insignifiantes.  Il  ressent  de  plus  dans  la  région 
prëcordiale  une  douleur  intense  qui  reproduit  le  tableau 
clinique  de  l'angine  de  poitrine ,  que  nous  avons  déjà  dé- 
crite avec  toutes  ses  variétés,  sur  lesquelles  il  est  inutile 
de  revenir. 

Enfin,  on  a  noté  aussi  quelques  troubles  moteurs  tels 
que  :  parésie  de  certains  groupes  musculaires,  quelquefois 
même  paralysie;  d'autres  fois  (plus  rarement)  contrac- 
tures, etc. 

Je  vous  ferai  remarquer,  en  terminant,  que  le  fait  domi- 
nant dans  toute  cette  forme  d'irritation  spinale  que  Kris- 
haber  appelle  névropathie  cérébro-cardiaque ,  est  une 
excitation  avec  perversion  des  sens,  ou,  pour  mieux  dire, 
de  tout  le  système  sensitif  ;  les  troubles  moteurs  peuvent 
être  considérés  comme  secondaires,  de  nature  réflexe,  si 
l'on  veut. 

Armaingaud,  qui  a  pris  une  grande  part  à  la  restauration 
de  l'irritation  spinale  en  France,  ne  veut  pas  identifier,  avec 
Jaccoud,  cette  maladie  et  la  névropathie  cérébro-cardiaque^ . 
Et  en  effet,  dit-il,  les  phénomènes  cérébraux  ne  sont  pas 
constants  dans  l'irritation  spinale  et  les  points  apophysaires 
manquent  dans  la  névropathie  cérébro-cardiaque;  il  ne 
veut  donc  reconnaître  qu'un  lien  de  parenté  entre  ces  deux 
névroses. 

Au  fond,  nous  n'en  disons  pas  davantage  en  faisant  de 
ces  deux  états  des  formes  cliniques  et  distinctes,  mais 
susceptibles  d'être   rapprochées  dans  un  même  chapitre. 

^  Bordeaux  nudic,  1874,  pag.  '273. 
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Les  symptômes  cérébraux  et  sensoriels  sont  simplement 
beaucoup  plus  accentués  dans  la  maladie  de  Krishaber.  Ils 
peuvent  s'accentuer  encore  plus,  occuper  toute  la  scène, 
et  nous  avons  alors  des  types  qui,  quand  il  sont  graves , 
confinent  à  la  vésanie,  mais  qui,  à  leurs  degrés  inférieurs, 
sont  parfaitement  compatibles  avec  un  état  mental  très- 
sain.  —  Nous  reproduirons  le  suivant  comme  exemple. 

III.  Peur  DES  ESPACES  {Agoraphobie  des  Allemands  Y .  — 
Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  ici  la  description 
saisissante  que  Legrand  du  Saulle  a  récemment  donnée  de 
cette  névrose  émotive^. 

«  La  peur  des  espaces,  compatible  d'ordinaire  avec 
toutes  les  apparences  de  la  plus  robuste  santé,  se  produit 
fréquemment  au  moment  même  oii  le  névropathe  quitte 
une  rue  et  arrive  à  une  place,  et  elle  se  traduit  par  une 
angoisse  soudaine  ou  serrement  de  cœur  instantané.  Le 
malade,  en  proie  alors  à  une  indéfinissable  émotion,  se 
trouve  isolé  du  monde  entier  à  l'aspect  du  vide  qui  s'ofire 
à  lui,  et  il  s'épouvante  sans  mesure,  malgré  le  peu  de  fon- 
dement de  sa  frayeur  et  malgré  les  plus  sages  et  les  plus 
tranquillisantes  exhortations  qu'il  s'adresse  spontanément 
à  lui-même;  il  se  sent  comme  anéanti,  n'ose  pas  descendre 
du  trottoir  sur  la  chaussée,  ne  fait  un  pas  ni  en  avant  ni  en 
arrière,  n'avance  ni  ne  recule,  tremble  de  tous  ses  membres, 
pâlit,  frissonne,  rougit,  se  couvre  de  sueur,  s'alarme  de 
plus  en  plus,  se  soutient  à  peine  sur  ses  jambes  chance- 
lantes, et  reste  douloureusement  convaincu  qu'il  ne  pourra 
jamais  affronter  ce  vide,  ce  lieu  désert,  et  traverser  l'espace 
qui  se  présente.  Que  l'on  vienne  tout  à  coup  à  plonger  son 

1  Westphall  ;  Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv-Krank.,  1872. — Cordes;  Ibid. — 
Webber;  The  Boston  med.  and  surg.  Journal.,  nov.  1872.  —  Williams; 
Ihid.  —  Perroud  ;  Lyon  médical,  1873.  —  Barduzzi  ;  Il  Raccoglitore  me- 
dico,  1875.  —  Voy.  aussi  le  travail  de  O.  Berger  sur  les  IVévroses  émo- 
tives. Anal.  Gentralbl..  1878.  n°  16,  pas-.  296. 

2  Gaz.  des  hop..  1877,  no  123. 
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regard  dans  un  gouffre  profond,  que  Ton  s'imagine  être 
au-dessus  d'un  cratère  brûlant,  que  l'on  croie  traverser  le 
Niagara  sur  une  corde  rigide,  ou  que  l'on  se  sente  rouler 
dans  un  précipice,  et  l'impression  perçue  ne  pourra  pas 
être  plus  pénible,  plus  terrifiante  que  celle  qui  est  provo- 
quée par  la  peur  des  espaces. 

»  Rien  ne  s'oppose  cependant  à  la  marche  de  cet  homme 
affolé  qui  piétine  sans  faire  de  chemin.  Ce  qui  le  démontre, 
c'est  que,  pour  mettre  en  fuite  sa  terreur,  pour  le  rappe- 
ler à  sa  quiétude  normale  et  lui  restituer  son  courage,  il 
suffit  de  la  présence  d'un  compagnon,  du  bras  d'un  pas- 
sant, de  la  main  d'un  enfant,  de  l'apparition  d'une  lueur 
de  lanterne,  de  la  rencontre  d'une  voiture,  du  secours  pos- 
sible d'une  arme,  de  l'appui  d'une  canne  et  même  de  la 
possession  d'un  parapluie  !  Oue  l'agoraphobe  se  rapproche 
des  maisons,  et  il  redevient  vaillant;  qu'il  s'engage  dans 
une  rue  étroite,  et  il  se  rassérène  aussitôt;  qu'il  aborde  une 
personne  de  sa  connaissance,  et  il  se  rassure;  qu'il  ne  se 
sente  plus  seul,  et  il  reprend  de  la  bravoure.  La  pensée 
d'être  abandonné  dans  le  vide  le  glace  d'effroi,  et  la  con- 
viction d'une  assistance,  quelle  qu'elle  soit,  l'apaise  sans 
effort.  La  vue  inopinée  d'un  espace  soustrait  instantané- 
ment ses  forces,  et  la  confiance  basée  sur  leplusfugitif  es- 
poir, sur  un  leurre,  les  lui  rend  aussitôt.  Point  de  peur 
sans  le  vide,  point  de  calme  sans  l'apparence  d'un  semblant 
de  protection. 

»  La  peur  des  espaces  se  produit  également  dans  des  rues 
sans  boutiques  ou  dont  les  boutiques  sont  fermées,  à  l'é- 
glise, au  concert,  au  théâtre,  en  présence  de  longues  mu- 
railles, d'une  façade  monumentale  et  lisse,  d'une  perspec- 
tive fuyante,  d'un  pont  aux  arches  nombreuses,  d'une  lon- 
gue voûte  soutenue  par  des  colonnes,  dans  un  lieu  parfois 
où  se  presse  la  foule,  dans  une  réunion  en  plein  air,  dans 
une  enceinte  à  ciel  ouvert,  sans  plafond,  et  même  dans 
une  voiture  publique.  Cet  état  anxieux,  qui  consiste  sur- 
tout dans  un  sentiment  de  crainte  exagéré   et  absurde  en 
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face  du  vide,  s'accompagne  d'ordinaire  de  faiblesse  subite 
des  jambes,  de  suractivité  circulatoire  passagère,  de  four- 
millements vagues,  d'une  sensation  d'engourdissement 
commençant,  de  froid,  de  chaleur,  de  sueur  glacée,  de  trem- 
blement, d'envies  de  pleurer,  d'appréhensions  ridicules, 
de  préoccupations  hypochondriaques,  de  lamentations  à 
demi-voix  et  de  trouble  général  véritablement  pénible,  avec 
alternatives  diverses  de  coloration  faciale  et  d'expression 
physiognomonique —  L'intelligence  est  saine  et  la  liberté 
morale  entière. 

))De  quoi  le  malade  a-t-il  donc  peur?  De  divaguer,  de 
pleurer,  de  crier,  de  tomber,  d'avoir  un  étourdissement, 
de  s'évanouir,  d'être  frappé  d'apoplexie,  d'être  considéré 
comme  un  poltron,  de  servir  de  risée,  de  passer  pour  un 
fou,  d'avoir  envie  d'aller  à  la  garde-robe,  de  disparaître  à 
jamais,  d'entrer  dans  le  néant  ;  mais  le  plus  souvent  il  a 
peur...  d'avoir  peur.  Il  se  rend  un  compte  exact  de  l'émo- 
tion qu'il  éprouve,  de  la  perturbation  qu'il  subit,  et  il  se 
raisonne,  se  blâme  et  s'adresse  à  lui-même  une  allocution 
courageuse  ;  mais  il  continue  à  avoir  peur,  voit  l'espace 
s'allonger  à  l'infini,  dans  une  perspective  démesurée,  croit 
que  ses  pas  se  rapetissent,  que  le  vide  s'accroît  au  fur  et 
à  mesure  qu'il  avance,  et  il  ne  retrouve  le  calme  qu'en 
apercevant  un  passant,  en  s'appuyant  sur  une  canne  ou 
un  bras,  en  longeant  les  maisons  ou  en  s' engageant  dans 
une  petite  rue.  Qu'il  soit  un  jour  très-préoccupé  par  une 
affaire,  livré  à  une  profonde  réflexion  ou  distrait  par  ime 
agréable  nouvelle,  et  la  frayeur,  à  la  même  place,  ne  se 
manifestera  point.  Qu'il  quitte  la  ville  et  aille  à  la  campa- 
gne, et  il  se  pourra,  dans  quelques  cas,  que  la  vue  de 
grandes  plaines  verdoyantes  soit  supportée  sans  le  moindre 
malaise. 

»...  Le  malade  est  d'autant  plus  apte  à  avoir  une  angoisse 
qu'il  est  à  jeun  ou  éloigné  de  l'heure  de  son  dernier  repas, 
et  d'autant  moins  disposé  à  être  anxieux  qu'il  sort  de  table, 
qu'il  a  fait  un  bon  dîner  et  qu'il  a  bu  un  vin  généreux... 
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»...  La  peur  des  espaces  se  produit  chez  certains  mala- 
des dans  un  lieu  très-fréquenlé  ou  dans  les  foules.  L'an- 
goisse est  alors  absolument  la  même  qu'en  présence  d'une 
place  ;  elle  s'impose  soudainement  et  elle  est  amenée  d'une 
façon  presque  invariable  par  ce  raisonnement  :  Je  ne  peux 
pas  sortir,  je  vais  avoir  une  crise,  tout  le  monde  va  faire 
attention  à  moi  et  se  moquer;  je  suis  perdu  !  » 
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Irritation  spinale  (fin). —  î*araly«ies  périphériques 

en  général. 


Irritation  spinale.  —  Symptomatologie  (suite)  :  IV.  Forme  rachialgique 
(irritation  spinale  proprement  dite).  — V.  Forme  neurasthénique  (fai- 
blesse nerveuse) .  —  Marche.  Durée  et  Terminaisons.  —  Étiologie.  — 
Diagnostic.  —  Pronostic  —  Traitement . 

Paralysies  périphériques  en  général.  —  Division  physiologique  et  divi- 
sion clinique  des  paralysies.  —  Étiologie  :  traumatismes,  froid,  intoxica- 
tions, etc.  —  Symptômes  -.  l.  DéUmitation  de  la  paralysie  ;  2.  État  des 
réflexes,  des  mouvements  associés  et  des  mouvements  automatiques. 

Nous  avons  commencé,  Messieurs,  l'étude  symptoma- 
tique  de  l'irritation  spinale ,  et  nous  avons  déjà  décrit  trois 
grandes  formes  cliniques  :  la  névralgie  générale ,  la  né- 
vropathie  cérébro-cardiaque  et  la  peur  des  espaces.  Nous 
nous  sommes  ainsi  éloignés  peut-être  un  peu  du  type  le  plus 
connu  sous  le  nom  d'irritation  spinale.  Mais  l'existence  de 
nombreux  termes  de  transition  entre  ces  diverses  névroses 
explique  et  justifie  notre  description. 

Nous  revenons  maintenant  au  cœur  même  de  notre  sujet 
en  étudiant  la  quatrième  variété. 

IV.  Forme  RACHIALGIQUE  [irritation  spinale  proprement 
dite).  — D'après  Armaingaud,  l'irritation  spinale  est  carac- 
térisée par  ((  une  douleur  perçue  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale, provoquée  surtout  par  la  pression  sur  les  apo- 
physes épineuses,  présentant  des  irradiations  très-variées 
et  accompagnée  de  troubles  fonctionnels  multiples,  et 
entre  autres  de  congestions  locales  dans  les  différentes  par- 
ties du  corps,  et  presque  constamment  de  perte  des  forces 
et  d'amaigrissement  » . 
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En  d'autres  termes,  cette  variété  présente  beaucoup  de 
traits  des  deux  premières  formes  que  nous  avons  décrites  ; 
seulement  la  douleur  rachialgique  prend  une  importance 
capitale  et  domine  la  scène. 

Cette  rachialgie  est  en  général  le  premier  phénomène 
noté.  Le  début  est  graduel.  Le  malade  éprouve  d'abord 
une  sorte  de  gêne  dans  le  dos  entre  les  omoplates,  gêne 
qui  ne  se  produit  que  par  intervalles,  à  l'occasion  des  efforts 
et  des  fatigues.  Puis  les  accès  se  rapprochent,  leur  inten- 
sité augmente  et  la  douleur  finit  par  devenir  continue.  — 
Cette  sensation  pénible  occupe  un  siège  variable  dans  la 
colonne  vertébrale,  plus  souvent  en  haut  qu'en  bas;  elle 
est  aggravée  par  tous  les  mouvements  et  s'exaspère  spon- 
tanément par  moments  dans  les  crises  de  la  maladie. 

Toutes  les  parties  correspondantes  ont  une  vive  sensibilité 
à  la  pression,  au  passage  de  l'éponge  mouillée,  chaude  ou 
froide,  à  l'électricité.  Armaingaud  a  beaucoup  insisté  sur 
l'existence  et  la  valeur  des  points  apophysaires  dans  ces 
cas  ;  il  faut  toujours  les  rechercher,  même  en  l'absence  de 
toute  sensation  spontanée,  accusée  par  le  malade.  Pour 
cela,  il  suffit  d'appuyer  successivement  sur  chaque  apo- 
physe épineuse  et  aussi  sur  les  apophyses  transverses. 

La  peau  est  souvent  hyperesthésiée  ;  les  vêtements  même 
gênent  le  sujet. 

Il  éprouve  encore  des  douleurs  dans  d'autres  parties 
du  corps;  ce  sont  des  douleurs  névralgiques  dans  diverses 
régions,  quelquefois  aussi  dans  les  viscères.  Leur  intensité 
eL  leur  durée  sont  d'ailleurs  variables.  Ces  névralgies  peu- 
vent s'accompagner  de  sensations  anormales  dans  ces  par- 
ties :  fourmillements,  picotements,  brûlure,  etc.  —  Il  n'y 
aurait  jamais  d'anesthésie. proprement  dite. 

Du  côté  de  l'dmotilité,  les  malades  éprouvent  une  fatigue 
rapide;  le  travail  devient  difficile,  puis  impossible,  surtout 
le  travail  de  main  et  exigeant  de  la  précision  :  piano,  écri- 
ture; tous  ces  mouvements  sont  surtout  gênés,  à  cause  des 
douleurs  qu'ils  provoquent.  —  Il  y  a  en  général  une  sorte 
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de  parésie  diffuse,  mais  rien  de  plus,  et  jamais  de  paraly- 
sie vraie. 

D'autres  fois,  on  observe  quelques  spasmes  :  contrac- 
tions fibrillaires,  secousses,  mouvements  choréif ormes. 

Les  vaso-moteurs  offrent  un  haut  degré  d'excitabilité  : 
la  pâleur  et  la  rougeur  des  extrémités  sont  fréquentes  et 
alternent  à  de  courts  intervalles. 

Il  y  a  aussi  une  excitabilité  2^sychique  extrême,  insom- 
nie..., et  une  réunion  plus  ou  moins  complète  des  phéno- 
mènes de  la  seconde  variété. 

Sans  établir  de  distinction  formelle,  on  peut  cependant 
reconnaître  dans  ce  t^^pe  général  de  l'irritation  spinale 
quelques  sous-variétés,  suivant  le  siège  plus  spécial  de  la 
douleur  spinale.  1.  Quand  la  rachialgie  a  son  foyer  prin- 
cipal en  haut  (type  cervical),  on  observe  surtout  :  la  céphal- 
algie, le  vertige,  l'insomnie,  les  nausées,  les  vomissements , 
les  né^Talgies  cervico-occipitales  ou  cer^aco-brachiales,  la 
dyspnée,  les  battements  de  cœur,  le  hoquet.  —  2.  Quand 
la  rachialgie  a  son  foyer  principal  dans  la  région  moyenne 
(type  dorsal),  on  observe  surtout:  les  né^T-algies  brachiale 
et  intercostale,  la  gastralgie,  la  dyspepsie.  —  3.  Quand  la 
rachialgie  a  son  foyer  principal  en  bas  (type  dorso-lombaire) , 
on  observe  surtout  :  les  névralgies  lombaires  et  sacrées, 
les  coliques,  l'ovaralgie,  les  crampes  vésicales,  la  faiblesse 
des  jambes. 

Mais  il  est  évident  qu'il  n'y  a  rien  de  cliniquement 
absolu  dans  cette  division  un  peu  théorique. 

Armaingaud  étend  considérablement  la  notion  de  l'irri- 
tation spinale,  et,  en  lui  reconnaissant  trois  degrés,  il  y 
englobe  presque  toutes  les  névroses  sensitives  et  vaso- 
motrices.- 

«  Les  né^Talgies,  dit-il,  avec  douleur  apophysaire  d'une 
part,  certaines  né^TOses  vaso-motrices  et  hypercriniques 
d'autre  part,  semblent  n'être  que  des  formes  incomplètes, 
des  degrés  différents,  ou  des  formes  variées  de  cette  même 
affection. 
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»  Dans  les  premières,  le  symptôme  douleur  existe  seul 
(point  apophysaire  et  névralgie).  Dans  les  secondes,  les 
troubles  vaso-moteurs  ou  sécrétoires  existent  seuls  (ou 
tout  au  moins  priment  les  autres  symptômes).  Enfin,  dans 
le  degré  le  plus  avancé  ou  la  forme  la  plus  complète,  les 
trois  ordres  de  phénomènes  morbides  sont  réunis. 

»  Il  y  aurait  donc  trois  formes  ou  degrés  principaux  d'ir- 
ritation spinale.  » — Cette  conception  de  l'irritation  spinale, 
qui  n'a  rien  d'irrationnel  ni  d'anticlinique  en  soi,  a  peut- 
être  le  tort  de  rendre  la  notion  de  cet  état  un  peu  confuse 
à  force  de  la  généraliser  et  de  l'étendre. 

y.  Forme  i^eiibastuésiove  (faiblesse  nerveuse) .  — Ce  type 
se  distingue  de  la  forme  précédente  en  ce  que  les  phéno- 
mènes de  dépression  spinale  dominent  au  lieu  de  l'excita- 
tion spinale.  C'est  ce  que  Leyden  appelle  irritation  spinale 
suite  de  pertes  séminales,  et  ce  que  Beard  et  Rockwel  ont 
nommé  névrosthénie  ou  neurasthénie. 

Les  malades  se  plaignent  d'abord  de  troubles  moteurs  : 
grande  faiblesse  et  fatigue  rapide  dans  les  jambes  ;  sensation 
de  lassitude  dans  les  membres  inférieurs  et  dans  tout  le 
corps,  comme  après  une  longue  course,  et  apparaissant 
déjà  le  matin  au  lit  ou  quand  les  sujets  se  lèvent.  Ils  sont 
incapables  de  se  tenir  longtemps  debout.  La  station  pro- 
longée entraîne  chez  eux  la  fatigue  et  le  relâchement 
musculaire.  S'ils  marchent  un  peu,  ils  ont  du  tremblement 
dans  les  jambes  et  éprouventdes  douleurs  dans  les  muscles. 
—  11  peut  y  avoir  des  phénomènes  analogues,  mais  moins 
accusés,  dans  les  membres  supérieurs. 

La  douleur  rachidienne  existe  ici  comme  dans  la  forme 
rachialgique,  et  avec  les  mêmes  caractères  ou  à  peu  près  ; 
mais  elle  est  bien  plus  légère.  Quelquefois  on  éprouve  des 
douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  les  divers  nerfs  ; 
jamais  elles  n'atteignent  l'intensité  qu'elles  ont  dans  notre 
quatrième  variété. 

Il  y  a  aussi  quelques  sensations  anormales  et   quelques 
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troubles  vaso-moteurs,  comme  dans  le  dernier  type  décrit. 

Les  fonctions  génitales  ^vésenientdesiTOubles  importants 
que  l'on  peut  caractériser  par  ces  mots  :  faiblesse  excitable. 
L'érection  et  la  puissance  virile  sont  diminuées;  mais  dans 
le  coït  l'éjaculation  est  rapide  et  il  y  a  d'autre  part  impos- 
sibilité de  répéter  le  coït  à  de  courts  intervalles.  Chaque 
rapprochement  entraîne  une  grande  fatigue,  une  sueur 
abondante,  etc.  Le  sujet  a  des  pollutions  fréquentes,  sans 
qu'on  observe  de  spermatorrhée  vraie:  c'est  l'issue  du 
liquide  prostatique  qui  est  particulièrement  facile. 

Tels  sont  les  phénomènes  importants  dans  cette  forme 
clinique  de  l'irritation  spinale.  En  même  temps  on  pourra 
noter  souvent  de  l'insomnie.  L'intégrité  des  fonctions 
intellectuelles  et  des  sens  est  complète.  Mais  l'esprit  est 
en  général  très-frappé  par  cette  situation  pénible  :  les  sujets 
deviennent  hypochondriaques,  craignent  le  début  de  l'ataxie 
locomotrice  ou  de  toute' autre  maladie  de  la  moelle. 

C'est  dans  cette  dernière  forme  que  Ton  pourrait  classer 
le  fait  publié  récemment  par  Ganghofner  comme  exemple 
de  l'irritation  spinale  à  forme  abdominale  de  Leyden,  sur- 
venue par  suite  de  la  présence  dans  l'hypochondre  droit 
d'un  rein  mobile^ . 


■*  Le  5  novembre  1874,  la  malade,  qui  avait  eu  de  violentes  douleurs 
dans  l'hypochondre  droit  (où  on  sentait  la  tumeur  considérée  comme  un  rein 
mobile)  et  qui  s'essayait  à  marcher  après  la  disparition  de  ses  douleurs, 
se  plaignit  de  ne  pouvoir  faire  quelques  pas  que  péniblement  et  avec  des 
aides;  en  avançant  les  pieds,  elle  ne  pouvait  les  élever  au-dessus  du  sol. 
En  même  temps,  elle  éprouvait  de  la  faiblesse  des  bras  et  des  jambes.  Dans 
les  mouvements  un  peu  compliqués,  les  mains  étaient  prises  de  tremble- 
ment. L'excitabilité  galvanique  des  troncs  nerveux  était  diminuée,  l'exci- 
tation faradique  normale,  ainsi  que -celle  des  muscles.  La  malade  éprouvait 
en  même  temps  une  constipation  opiniâtre  et  ressentait  de  vives  douleurs 
dans  l'hypochondre  droit,  revenant  par  accès...  Le  13  décembre,  il  existait 
des  douleurs  coatiuuelles  le  long  de  toute  la  colonne  vertébrale  et  dans  le 
sacrum  ;  les  apophyses  vertébrales  étaient  sensibles  à  la  pression  entre 
les  omoplates  principalement,  sans  lésions  appréciables  (déviation,  etc.)  ;  à 
la  fin  du  mois  de  décembre,  on  \ât  survenir  en  outre  des  douleurs  fulgu- 
rantes du  tronc  et  de  tous  les  membres  :  ceux-ci  étaient  le  siège  de  sensa- 
tions de  froid  et  de  fourmillements,  de  contractions  flbrillaires  dans  les 
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Je  crois  iuutile  d'insister  davantage  et  de  multiplier 
indéfiniment  les  types  cliniques  de  l'irritation  spinale. 
Cette  description  séparée  de  formes  particulières  n'est  faite 
du  reste  que  pour  faciliter  l'étude.  Rarement  vous  retrou- 
verez dans  les  faits  cliniques  un  seul  de  ces  types  isolé 
et  distinct.  Toutes  ces  variétés  se  combinent  de  mille 
manières  et  donnent  ainsi  dans  chaque  cas  particulier  des 
tableaux  symptomatiques  complexes  et  multiples  que  vous 
pouvez  dès  à  présent  prévoir. 

Reprenant  maintenant  l'histoire  générale  de  l'irritation 
spinale,  nous  dirons  un  mot  de  sa  Marche,  de  sa  Durée  et 
de  ses  Terminaisons. 

Le  début  est  ordinairement  lent  et  progressif.  Il  peut 
cependant  être  rapide,  notamment  dans  la  forme  cérébro- 
cardiaque. Mais,  quel  que  soit  le  début,  la  marche  devient 
ensuite  le  plus  souvent  graduelle  et  chronique.  D'après 
Krishaber,  les  formes  graves  débuteraient  plus  vite  et 
évolueraient  plus  rapidement. 

La  marche  peut  être  continue ,  mais  habituellement  elle 
présente  de  fortes  rémissions.  La  maladie  est  composée 
d'une  série  de  poussées  et  d'améliorations. 

La  durée  est  bien  difficile  à  préciser.  Elle  serait  indéfinie 
pour  la  névralgie  générale,  d'après  Yalleix  ;  elle  serait  de 
deux  à  quatre  ans  pour  les  cas  graves  de  névropathie  céré- 
bro-cardiaque, d'après  Krishaber.  En  somme,  on  ne  peut 
pas  formuler  de  donnée  générale. 

La  terminaison  la  plus  fréquente  est  la  guérison ,  quel- 
quefois le  s  ta  tic  quo  indéfini,  s'il  n'y  a  pas  d'intervention 
thérapeutique;  mais  en  tout  cas  cette  maladie  ne  se  termine 
pas  par  la  mort. 

Au  point  de  vue  de  I'Étiologie  ,  on  peut  dire  que  toutes 

avant-bras  et  de  tremblements,  principalement  à  droite...  Guérison  par  les 
courants  continus,  malgré  la  persistance  delà  tumeur  dans  l'hypochondre 
droit.  {Pray.  med.  Wochenschr.,  1876. — Anal.  Rev.  se.  médic,  XI,  154.) 
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les  formes  étudiées  se  développent  sur  un  terrain  commun  : 
tempérament  nerveux  et  souvent  hérédité  névropathique  ; 
c'est  cet  état  de  nervosisme  dont  nous  avons  parlé  plusieurs 
fois  et  dont  nous  avons  indiqué  les  causes  à  propos  de 
Tétiologie  de  la  névralgie  en  général. 

Nous  ferons  une  mention  spéciale  pour  les  excès  véné- 
riens, quiproduisent  plus  particulièrement  notre  cinquième 
type,  la  forme  neurasthénique;  les  excès  intellectuels;  les 
boissons  excitantes,  le  café,  le  thé,  quelquefois  l'alcool; 
assez  souvent  le  tabac,  l'opium. 

Dans  quelques  cas,  on  a  trouvé  des  maladies  locales 
(de  l'utérus  ou  de  l'intestin  par  exemple). 

Mais  la  principale  cause  à  rechercher,  c  est  l'état  géné- 
ral, l'état  morbide  antérieur.  Le  plus  souvent  il  y  a  une  dia- 
thèse  dont  le  s^mdrome  clinique  de  l'irritation  spinale 
n'est  qu'une  manifestation.  — Fonssagrives  a  spécialement 
attiré  l'attention  sur  le  rôle  étiologique  du  rhumatisme  et 
de  r impaludisme  pour  la  névralgie  générale. 

J'insisterai  très- peu  sur  le  chapitre  de  la  physiologie 
PATHOLOGIQUE  et  sur  co  qu'on  appelle  la  nature  de  la 
maladie.  Au  fond,  ce  n'est  là  que  la  question  du  mécanisme 
pathogénique,  et  cette  question  est  encore  profondément 
obscure  et  purement  hypothétique. 

Ce  qui  domine  incontestablement  dans  cette  névrose  est 
l'excitation  du  svstème  nerveux  sensitif.  Cet  état  d' excita- 
tion  s'allie  avec  une  faiblesse  que  l'on  ne  peut  pas  nier,  avec 
un  défaut  de  résistance  de  ce  même  système  nerveux,  qui 
s'épuise  aussi  vite  qu'il  s'excite  facilement. 

C'est  cette  association  de  faiblesse  et  d'excitabilité  qui 
fait  le  fond  de  la  maladie.  De  là,  le  mot  de  faiblesse  irrita- 
ble souvent  prononcé;  delà,  la  pensée  très-répandue  d'a- 
némie spinale  ou  cérébro-spinale.  C'est  l'idée  de  Ham- 
mond  notamment,  adoptéeparJaccoudetpar  d'autres.  Dans 
un  travail  récent,  Hammond  s'efforce  même  de  prouver 
que  les  affections  décrites  sous  les  noms  d'irritation  spinale, 
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d'hysiérie,  de  congestion  médullaire,  doivent  être  dénom- 
mées anémie  spinale  postérieure,  et  qu'en  effet  elles  ne 
sont  dues  qu'à  une  anémie  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  ' .  —  OUivier  et  Stilling  admettent  au  contraire  une 
hyperémie  des  centres  nerveux  dans  l'irritation  spinale.  — 
Beard  et  Rockwell  supposent  tantôt  de  l'anémie,  tantôt  de 
l'hyperémie.  —  Hirscli  ne  croit  qu'à  une  altération  pure- 
ment dynamique. 

Je  crois  sans  utilité  d'accumuler  et  de  discuter  toutes  ces 
hypothèses  aussi  gratuites,  et  dont  aucune  n'a  pour  elle 
la  moindre  apparence  de  démonstration  anatomique. — 
Contentez-vous  pour  le  moment  de  voir  dans  l'irritation 
spinale  une  grande  névrose  de  sensibilité  qui  pourrait  nous 
servir  de  transition  entre  les  névroses  purement  sensitives, 
que  nous  avons  étudiées,  et  les  névroses  générales  cérébro- 
spinales,  que  nous  étudierons  plus  tard. 

Pour  faire  le  Diagnostic  de  l'irritation  spinale,  il  faut 
éliminer  toute  une  série  de  névroses. 

L'hystérie,  l'hypochondrie,  sont  fréquemment  associées 
à  la  maladie  actuelle  ;  l'irritation  spinale  peut  en  faire  par- 
tie sans  suffire  à  les  constituer.  —  Pour  l'épilepsie,  vous 
pourriez  confondre  le  simple  vertige  épileptique  ;  mais  les 
autres  signes  du  mal  caduc  empêcheront  les  erreurs.  — 
—  Vous  éliminerez  l'aliénation  mentale  par  l'intégrité  du 
jugement,  Tétat  intellectuel,  malgré  la  présence  des  hallu- 
cinations. —  Les  vertiges  a  stomacho  Iseso,  ab  aure  lœsa, 
se  distingueront  par  leurs  caractères  spéciaux  et  particu- 
lièrement par  l'existence  de  la  lésion  initiale,  point  de 
départ  de  l'état  vertigineux. 

Les  intoxications,  comme  le  delirium  tremeiis,  le  satur- 
nisme, l'hydrargyrisme,  etc.,  ont,  en  dehors  des  signes  de 
l'irritation  spinale,  une  symptomatologie  particuhère,  une 
étiologie  en  général  facile  à  retrouver. 

*  Rev.  se.  médic,  X,  111. 
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La  question  diagnostique  la  plus  grave,  celle  qui  a  le 
plus  d'importance  au  point  de  vue  du  pronostic,  est  de  savoir 
si  le  symptôme  observé  répond  ou  non,  dans  un  cas  donné, 
à  une  maladie  organique  de  la  moelle  ou  du  cerveau.  Les 
principaux  éléments  de  cette  question  sont  :  la  diffusion  et 
la  mobilité  des  phénomènes,  qui  sont  bien  plus  grandes 
dans  la  névrose  pure;  l'absence  de  phénomènes  objectifs 
en  rapport  avec  des  phénomènes  subjectifs  aussi  bruyants  ; 
le  tempérament  nerveux  du  sujet,  l'absence  ou  la  présence 
des  signes  propres  à  chacune  des  maladies  organiques  soup- 
çonnées. 

Le  Pronostic,  sans  gra^dté  aucune  pour  la  vie  du  sujet, 
présente  une  certaine  gravité  au  point  de  vue  de  la  cura- 
bilité.  L'irritation  spinale  constitue  en  tout  cas  une  infir- 
mité très-pénible  ,  et  qui  par  suite  peut  influer  sur  le 
moral  et  sur  l'état  général  de  la  personne  atteinte. 

Le  Traitement  prophylactique  est  capital  et  consiste  sur- 
tout dans  des  prescriptions  hygiéniques  :  proscription  com- 
plète de  tous  les  excitants  (café,  thé,  alcool,  tabac),  des 
fatigues  (intellectuelles,  corporelles,  sexuelles),  des  causes 
anémiantes  et  débilitantes,  quelle  que  soit  leur  nature. 

Si  la  cause  est  connue,  si  l'on  est  parvenu  à  déchiffrer 
l'état  morbide  fondamental,  c'est  de  ce  côté  que  devront 
converger  les  efforts.  L'anémie,  la  syphilis,  etc.,  entraînent 
immédiatement  leurs  indications  respectives. 

Il  faut  ensuite  s'adresser  au  système  nerveux  lui-même: 
le  remède  principal  contre  cet  état  de  faiblesse  et  d'excita- 
bilité est  l'hydrothérapie.  — On  a  aussi  préconisé  l'élec- 
tricité, qui  ne  peut  guère  agir  que  contre  les  phénomènes 
des  crises  mêmes.  —  Armaingaud  s'est  très-bien  trouvé, 
dans  les  cas  où  il  y  avait  des  points  apophysaires,  d'ap- 
plications dérivatives  locales  au  niveau  de  ces  foyers  dou- 
loureux. 

Vous  devrez,  en  somme,  vous  inspirer  dans  l'ensemble 


274  DIX-SEPTIÈME    LEÇON. 

(les  règles  déjà  posées  plusieurs  fois  pour  le  traitement 
des  diverses  manifestations  de  ce  nervosisme  protéiforme. 
que  nous  étudions  depuis  le  commencement  des  leçons  de 
cette  année. 


PARALYSIES  PÉRIPHÉRIQUES    EN    GÉNÉRAL*. 

Nous  avons  achevé,  Messieurs,  l'étude  des  maladies  des 
nerfs  sensitifs,  vaso-moteurs  et  trophiques,  et  des  névroses 
sensitives ,  vaso-motrices  et  trophiques.  Nous  abordons 
maintenant  l'histoire  des  7ierfs  moteurs,  auxquels  nous 
joindrons  la  description  de  quelques  névroses  motrices 
simples. 

Les  nerfs  moteurs  sont  tout  d'abord  susceptibles  de 
deux  grands  ordres  de  troubles  opposés  :  paralysies  et  con- 
vulsions^ c'est-à-dire  défaut  de  mouvement  et  mouvement 
anormal.  Je  dis  pour  les  convulsions  :  mouvement  anormal 
plutôt  que  mouvement  exagéré,  parce  que  les  convulsions 
ne  sont  pas  toujours  des  phénomènes  d'excitation,  d'hyper- 
kinésie ,  à  proprement  parler  :  certains  tremblements , 
par  exemple,  expriment  de  la  faiblesse  musculaire  plutôt 
qu'une  exagération  de  fonction. 

Nous  commencerons  par  les  paralysies,  et  nous  ferons 
d'abord  l'étude  des  paralysies  jyérijJhériques  en  général.  En 
faisant  l'histoire  sommaire  de  ces  paralysies  et  en  indi- 
quant leurs  caractères,  nous  aurons  surtout  en  vue  de  les 
opposer  aux  autres  paralysies  que  nous  connaissons  déjà 
(paralysies  cérébrales  et  spinales),  afin  d'en  établir  le  dia- 
gnostic différentiel.  Nous  suivrons  surtout,  pour  cela,  la 
remarquable  exposition  de  Erb. 

La  paralysie  périphérique  n'est  pas  définie  de  la  même 
manière,  suivant  qu'on  adopte  une  division  physiologique 
ou  une  division  clinique. 


'  Desplats  ;  Th.    li'agrég.;   Paris,    1875.  —  Erh,  io  Hdli.   Zieinssen.  — 
Rûseathal;  loc.  cit. 


PARALYSIES    PÉRIPHÉRIQUES   EN    aÉNÉRAL.  275 

Physiologiquement,  vous  distinguez  dans  tout  mouve- 
ment :  un  point  de  départ  qui  est  dans  un  centre,  la  conduc- 
tion de  cette  impulsion,  et  enfin  la  contraction  du  muscle 
même.  De  là  trois  espèces  de  paralysie  :  paralysie  des 
centres,  paralysie  des  conducteurs,  paralysie  des  muscles. 
Seulement,  remarquez  qu'ici  les  conducteurs  comprennent 
non-seulement  les  nerfs,  mais  la  moelle  et  une  partie  du 
cerveau  lui-même.  Les  paralysies  d'origine  centrale  ne 
comprennent  donc  véritablement  que  celles  qui  sont  pro- 
duites par  une  lésion  de  l'écorce  grise  dans  la  zone  mo- 
trice ;  tout  le  reste  appartient  aux  conducteurs,  la  capsule 
interne  comme  le  sciatique  ;  leurs  lésions  entraînent  donc 
des  paralysies  périphériques.  —  Cette  division  des  para- 
lysies basée  sur  la  physiologie  est  rationnelle,  mais  elle 
n'est  pas  clinique. 

Gliniquement,  on  préfère  les  diviser  en  paralysies  :  céré- 
brale, spinale,  périphérique  et  musculaire.  Vous  verrez 
que  symptomatiquement  chacune  de  ces  catégories  a  des 
caractères  cliniques  assez  tranchés  pour  qu'on  puisse  la 
reconnaître  au  lit  du  malade,  et  pour  que  ce  classement 
devienne  utile  au  praticien. 

Nous  ne  comprenons  donc  sous  le  nom  de  paralysies 
périphériques  que  les  paralysies  produites  par  les  altéra- 
tions des  nerfs,  depuis  le  trou  de  conjugaison  ou  depuis 
l'origine  apparente  au  cerveau  jusqu'au  muscle  même. 

Etiologie.  —  Entête  des  causes  de  paralysie  périphé- 
rique, il  faut  placer  les  traumatismes ,  auxquels  les  nerfs 
sont  naturellement  bien  plus  exposés  que  la  moelle  ou  le 
cerveau.  Les  nerfs  moteurs  paraissent  même  être  plus  for- 
tement impressionnés  et  d'une  manière  plus  durable  que 
les  nerfs  sensitifs.  —  Je  n'ai  pas  besoin  maintenant  de 
vous  énumérer  les  divers  traumatismes  possibles.  Vous 
comprenez  que  quand  un  nerf  est  rompu  ou  seulement  for- 
tement contusionné  et  profondément  altéré,  la  paralysie  en 
découle.  Mais  un  fait  plus  curieux,  c'est  que  la  compression 
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peut  entraîner  la  paralysie  sans  produire  de  lésion  appré- 
ciable :  le  pouvoir  de  conduction  du  nerf  est  suspendu  pour 
un  temps. 

Weir  Mitchell  a  fait  à  ce  point  de  vue  de  curieuses  expé- 
riences. Une  pression  de  18  à  20  pouces  de  mercure,  main- 
tenue sur  un  nerf  pendant  quinze  secondes,  interrompt  com- 
plètement la  contluction  (pour  les  excitations  volontaires  et 
pour  les  excitations  électriques).  Quand  on  fait  cesser  cette 
compression,  la  fonction  revient  bientôt,  quoique  la  myéline 
soit  complètement  divisée  au  point  comprimé.  Le  cylindre- 
axe  reste  intact  dans  ces  expériences.  Mais  on  comprend 
qu'une  pression  plus  forte  et  plus  prolongée  puisse  le  divi- 
ser aussi  et  produire  ainsi  une  paralysie  plus  tenace. 

C'est  de  cette  manière  (par  compression)  qu'agissent  les 
maladies  des  organes  voisins  du  nerf  atteint  (tumeurs,  lé- 
sions de  différents  ordres). 

Le  froid  peut  également  être  mis  à  côté  de  ce  premier 
ordre  de  causes.  C'est  une  cause  fréquente  de  paralysie  pé- 
riphérique :  il  exerce  facilement  son  action  sur  les  nerfs 
superficiels. 

Roseuthal  a  étudié  expérimentalement  l'action  directe  du 
froid  sur  les  nerfs,  en  appliquant  sur  lui-même  de  la 
glace,  pendant  deux  à  quatre  minutes  sur  les  nerfs  du 
bras  ou  du  pied,  en  des  points  facilement  accessibles,  sur 
le  cubital  en  particulier  dans  la  gouttière  olécrânienne. 
On  observe  dans  ces  conditions  :  1 .  Pour  la  sensibilité,  d'a- 
bord une  exaltation  douloureuse,  puis  de  l'engourdisse- 
ment; '2.  Pour  la  motilité,  d'abord  une  augmentation  d'ex- 
citabilité (une  excitation  électrique  à  peine  ressentie  dans 
les  conditions  normales  détermine  déjàune  contraction  mus- 
culaire); puis  la  réaction  des  muscles  s'affaiblit  et  finit  par 
se  supprimer  presque  complètement;  3.  Enfin,  il  y  a  un 
abaissement  initial  de  température  de  0^,5  à  1";  puis  une 
élévation  thermique  qui  augmente  à  mesure  que  la  conduc- 
tibilité nerveuse  est  plus  profondément  troublée. 

Le  froid  peut  agir  de  cette  manière.  Il  ne  trouble  que  la 
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fonction  dans  les  cas  légers,  mais  détermine  des  altérations 
anatomiques  consécutives  dans  les  cas  plus  sérieux. 

Certains  poisons  et  certaines  maladies  paraissent  enân 
agir  spécialement  sur  les  nerfs  périphériques.  —  Ainsi, 
vous  savez  que  le  curare  influence  les  extrémités  des  nerfs 
moteurs.  Certaines  observations  semblent  indiquer  que 
r  intoxication  saturnine  ,  la  diphthérie ,  paralysent  aussi 
les  nerfs  ;  il  est  vrai  que  d'autres  faits  montrent  plutôt 
une  action  centrale.  Ce  sont  là  des  questions  encore  à  l'étude 
et  sur  lesquelles  nous  devrons  revenir. 

Symptômes.  ■ —  1 .  La  forme,  le  mode  de  distribution  de  la 
paralysie  est  la  première  chose  à  noter  et  a  une  grande  im- 
portance pour  le  diagnostic. 

La  forme  classique  de  la  paralysie  cérébrale  est  l'hémi- 
plégie ;  la  forme  classique  de  la  paralysie  spinale  peut  être 
aussi  l'hémiplégie,  mais  est  surtout  la  paraplégie  ;  la  forme 
classique  de  la  paralysie  périphérique  est  la  monoplégie. 
circonscrite  à  un  domaine  nerveux.  C'est  là  un  fait  im- 
portant. Il  ne  faut  cependant  pas  en  exagérer  la  valeur. 

Le  cerveau  peut,  lui  aussi,  donner  des  paralysies  très- 
dissociées,  quand  la  lésion  siège  dans  l'écorce,  par  exem- 
ple. La  dissociation  peut  même  être  poussée  plus  loin  que 
dans  les  paralysies  périphériques.  Ainsi,  j'ai  vu  à  l'hôpital 
Saint-Eioi,  et  Landouzy  a  revu  plusieurs  fois,  des  paralysies 
d'origine  cérébrale  portant  sur  une  branche  seulement  du 
moteur  oculaire  commun.  Dans  ces  cas-là,  le  fait  seul  de 
la  dissociation  ne  prouve  pas  l'origine  périphérique  de  la 
paralysie,  et  il  faut  avoir  recours  à  d'autres  signes. 

Certaines  lésions  spinales  peuvent  bien  aussi  frapper 
isolément  tel  ou  tel  muscle,  tel  ou  tel  groupe  musculaire  : 
c'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  dans  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  et  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'en- 
fance. Mais  alors  la  distribution  de  la  paralysie  est  irrégu- 
lière ;  elle  ne  correspond  pas  au  territoire  d'un  nerf  isolé. 
C'est  plutôt  avec  les  paralysies  myopathiques  qu'avec  les 

it.  18 
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paralysies  nerveuses  qu'on  pourrait  confondre  ces  cas.  — 
La  paralysie  des  seuls  muscles  innervés  par  un  nerf  donné 
a  donc  déjà  une  grande  valeur  séméiologique  pour  le 
diagnostic  de  l'origine  des  accidents. 

2.  Il  est  important  d'examiner  l'état  des  mouvements 
réflexes^  des  mouvements  associés  et  des  mouvements  auto- 
matiques. —  Vous  savez  tous  ce  qu'est  un  mouvement 
réflexe.  Il  y  a  mouvement  associé  quand  le  bras  paralysé 
se  meut  chez  un  hémiplégique  à  l'occasion  d'un  mouve- 
ment volontaire  de  l'autre  bras,  ou  bien  quand  le  malade 
se  mouche  ou  éternue.  Les  mouvements  automatiques  sont 
les  mouvements  involontaires  ,  comme  la  respiration,  etc. 

La  suppression  complète  de  tous  les  mouvements  in- 
dique une  origine  périphérique  de  la  paralysie.  Dans 
les  paralysies  cérébrales,  les  réflexes  sont  en  général 
(Conservés  ;  dans  les  paralysies  spinales,  ils  le  sont  habituel- 
lement ;  ils  peuvent  même  être  exagérés  (au-dessous  de  la 
lésion,  par  exemple);  ils  disparaissent  seulement  quand  le 
centre  de  réflexion  lui-même  est  détruit  dans  la  moelle. 

D'après  Hitzig,  les  mouvements  associés  se  produiraient 
quand  la  lésion  est  au-dessus  du  point  d'association  et  de 
coordination  des  mouvements  volontaires,  c'est-à-dire  quand 
elle  est  centrale,  et  ne  peuvent  plus  se  produire  au  contraire 
quand  l'altération  est  périphérique. 

Les  mouvements  automatiques  ne  peuvent  être  suppri- 
més, si  la  paralysie  est  périphérique,  que  dans  le  domaine 
même  du  nerf  atteint,  mais  pas  dans  les  autres  territoires. 
Ainsi,  par  exemple,  la  respiration  (le  plus  important  des 
mouvements  automatiques  )  est  en  général  intacte  dans 
la  paralysie  périphérique  ;  elle  est  au  contraire  souvent 
atteinte  dans  les  paralysies  par  lésion  du  cerveau,  ou  sur- 
tout de  la  moelle  cervicale  et  de  la  moelle  allongée.  — Il 
en  est  de  même  de  la  circulation. 
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Paralysies  pérîphénîques  ea  général   (suite). 


Pakalysies  périphériques  en  général.  —  Symptômes  (suite)  :  3.  État  de 
la  sensibilité.  4.  Fonctions  psychiques.  5.  Troubles  vaso-moteurs  et 
trophiques.  Lésions  des  nerfs  et  des  muscles  dans  les  paralysies  péri- 
phériques graves.  6.  Examen  électrique.  Courant  induit  et  courant  con- 
tinu. Méthode  polaire.  Effets  physiologiques  des  courants  continus. 
Modifications  quantitatives  et  qualitatives  de  la  réaction  électrique 
Enlartimg s -Reaction  des  Allemands. 


Nous  avons  yu,  Messieurs,  les  renseignements  que  peut 
donner  l'état  des  mouvements  réflexes,  associés  et  automa- 
tiques, au  point  de  vue  du  diagnostic  des  paralysies  péri- 
phériques. Nous  pouvons  placer  à  côté  les  signes  tirés  de  la 
miction  et  de  la  défécation. 

La  présence  de  troubles  du  côté  de  ces  fonctions  (soit 
rétention,  soit  incontinence)  indique  en  général  une  para- 
lysie sJDinale;  en  tout  cas,  ils  ne  répondent  pas  à  une  pa- 
ralysie périphérique.- 

3.  L'état  de  la  sensibilité  est  important  à  noter  dans  les 
paralysies  périphériques,  surtout  au  point  de  vue  de  la 
forme  et  du  mode  de  distribution  de  l'anesthésie. 

Dans  les  paralysies  cérébrales,  quand  il  y  a  anesthésie, 
c'est  une  hémianesthésie  siégeant  du  même  côté  que  l'hé- 
miplégie motrice.  Dans  les  maladies  de  la  moelle,  l'hémi- 
anesthésie  peut  exister  aussi,  mais  on  la  trouve  alors  le 
plus  souvent  du  côté  opposé  à  la  paralysie.  Dans  d'autres 
cas  de  lésion  médullaire,  l'anesthésie  est  paraplégique  et 
bi-latérale.  Enfin,  dans  quelques  autres  maladies,  comme 
le  tabès,  l'anesthésie  peut  être  disséminée  plus  ou  moins 
régulièrement  en  différents  points  du  corps;  mais  alors  il 
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n'y  a  pas  de  paralysie  vraie,  el  on  ne  peut  retrouver  aucun 
rapport  entre  les  régions  malades  au  point  de  vue  moteuf* 
et  au  point  de  vue  sensitif. 

Ce  qui  caractérise  au  contraire  l'anesthésie  d'origine 
périphérique,  c'est  sa  limitation  exacte  au  domaine  d'un 
nerf  et,  quand  il  s'agit  d'un  nerf  mixte,  au  domaine  du 
nerf  qui  est  frappé  dans  sa  motilité. 

Les  phénomènes*  d'excitation  de  la  sensibilité,  Thyper- 
esthésie  et  la  douleur,  appartiennent  très-bien  aux  lésions 
des  nerfs  et  peuvent  accompagner  les  paralysies  périphé- 
riques, mais  on  peut  les  rencontrer  aussi  dans  certaines 
lésions  spinales;  elles  n'excluent,  à  proprement  parler,  que 
les  paralysies  cérébrales  pures.  Les  lésions  de  l'encéphale 
ne  s'accompagnent  guère  de  douleur  périphérique  que 
quand  la  moelle  est  elle-même  le  siège  d'altérations  se- 
condaires descendantes. 

Erb  insiste  sur  ce  fait  (qui  a  son  importance  séméio- 
logiquc)  qu'on  n'observerait  jamais  dans  les  paralysies 
d'origine  périphérique  ces  retards  dans  la  perception 
des  sensations  qui  signalent  certaines  maladies  spinales, 
l'ataxie  locomotrice,  par  exemple. 

4 .  L'intégrité  des  fonctions  psychiques  a  une  grande 
importance  pour  distinguer  les  paralysies  périphériques 
des  paralysies  cérébrales,  mais  c'est  un  caractère  que  pré- 
sentent aussi  les  maladies  spinales  pures. 

5.  J'arrive  maintenant  aux  troubles  vaso-moteurs  ei  tro- 
phiques,  catégorie  importante  de  phénomènes  que  Charcot 
et  les  contemporains  ont  bien  étudiés. 

Expérimentalement,  la  section  ou  l'écrasement  d'un 
nerf  entraîne  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  que 
l'on  retrouve  dans  beaucoup  de  cas  cliniques  de  paralysie 
périphérique,  notamment  à  la  suite  des  traumatismes. 
Onnoted'aborddel'hyperémie,  la  dilatation  vasculaire,  l'é- 
lévation de  température  locale  dans  les  parties  paralysées  : 
ce  sont  là  des  signes  de  paralysie  du  grand  sympathique . 
L'atonie  même  des  vaisseaux  entraîne  souvent  plus  tard 
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une  diminution  dans  l'aiïlux  du  sang,  et  alors  il  y  a  refroi- 
dissement. On  a  noté  de  l'œdème  ou  de  la  sueur. 

Il  y  a  ensuite  d'autres  troubles  véritablement  trophiques. 
On  observe  notamment:  1.  Du  côté  de  la  peau,  des  érup- 
tions vésiculeuses  dessinant  extérieurement  le  trajet  du 
nerf,  zona  traumatique  de  Gharcot,  éruptions  eczémateuses 
des  chirurgiens  américains  ;  des  éruptions  pemphigoïdes 
également  observées  par  Gharcot,  caractérisées  par  des 
bulles  qui  reparaissent  à  plusieurs  reprises  dans  le  domaine 
du  nerf  lésé  et  laissent  des  cicatrices  indélébiles  ;  une  rou- 
geur diffuse  qui  rappelle  l'érythème  pernio  et  certaines 
tuméfactions  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
qui  simulent  le  phlegmon  (faux  phlegmon);  la  peau  lisse, 
glossy-skin  des  Américains,  peau  unie,  pâle,  avec  l' épi- 
derme  fendillé  et  les  ongles  également  fendillés  et  re- 
courbés; les  glandes  sudoripares  atrophiées  et  leur  sécré- 
tion diminuée,  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que  nous 
avons  décrit  dans  F  hémiatrophie  faciale  progressive.  La 
croissance  des  poils  peut  être  modifiée,  augmentée  ou 
diminuée  ;  la  résistance  de  la  peau  aux  agents  extérieurs 
est  devenue  bien  moindre  qu'à  l'état  normal  ;  le  froid,  un 
corps  irritant,  un  sinapisme,  produisent  des  ulcérations; 
le  contact  prolongé  de  corps  durs  ou  rugueux ,  le  simple 
décubitus,  entraînent  des  eschares. —  2.  Les  muscles  pré- 
sentent un  état  d'atrophie  remarquable,  sur  lequel  nous 
devrons  revenir  tout  à  l'heure.  —  3.  Du  côté  des  articula- 
tions se  passent  des  phénomènes  qui  rappellent  le  rhuma- 
tisme articulaire  subaigu  :  ce  sont  des  arfchropathies  à  déve- 
loppement rapide,  aboutissant  vite  à  l'ankylose.  —  4.  Les 
os  s'atrophient  et  perdent  de  leur  poids  :  il  y  a  un  temps 
d'arrêt  dans  leur  accroissement  ^ . 

Un  fait  curieux,  c'est  que  le  tissu  conjonctif  s'hypertro- 
phie  quand  tout  le  reste  s'atrophie:  il  y  a  cirrhose  dans 
les  muscles,  et  les  membres  qui  présentent  de  l'atrophie 

1  Voy.  TalamoQ  ;  Rev.  mensuelle,  juillet  1878. 


^f. 
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musculaire  ont  des  téguments  non-seulement  normaux, 
mais  qui  prennent  même  une  épaisseur  énorme,  ce  qui 
peut,  à  un  premier  examen,  faire  illusion  sur  la  réalité  de 
l'atrophie.  Landouzy,  qui  a  insisté  sur  ce  fait  dans  un 
travail  que  nous  avons  antérieurement  cité,  croit  que  cette 
adipose  luxuriante  sous-cutanée  ne  se  produirait  que  dans 
les  amyotrophies  secondaires  et  jamais  dans  la  maladie 
d'Aran-Duchenne.  Vous  avez  actuellement  à  l' Hôpital- 
Général  un  malade  qui  présente  tous  les  signes  d'une 
myélite  à  rétrocession  (probablement  une  paralysie  spi- 
nale aiguë  de  l'adulte),  et  chez  lequel  une  épaisseur  énorme 
des  parois  masque  l'atrophie  de  certains  muscles,  que  tout 
fait  supposer. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  et  trophi(|ues  n'appartiennent 
pas  en  propre  aux  paralysies  périphériques.  Nous  les  avons 
étudiés  Tan  dernier  dans  les  maladies  cérébrales  et  spi- 
nales (  paralysie  ou  excitation  du  grand  sympathique , 
arthropathies,  atrophie  musculaire,  eschares,  etc.  )  Mais  le 
mode  de  distribution  de  ces  divers  phénomènes  a  une  cer- 
taine valeur  diagnostique. 

Ainsi,  l'eschare  est  sur  la  fesse  du  côté  paralysé  dans  les 
lésions  cérébrales  ;  au  sacrum,  sur  la  ligne  médiane  dans 
les  altérations  de  la  moelle,  et  au  contraire  dans  le  domaine 
du  nerf  atteint  dans  les  paralysies  périphériques.  L'atrophie 
musculaire  est  disséminée  dans  les  maladies  de  la  moelle  : 
hémiplégique  si  elle  complique  une  maladie  du  cerveau, 
circonscrite  au  domaine  du  nerf  s'il  y  a  altération  péri- 
phérique ,  etc. 

11  y  a  une  question  importante  à  étudier  et  que  l'on 
peut  rattacher  à  Thistoire  des  troubles  trophiques:  c'est 
Vétat  anatomique  des  nerfs  et  des  muscles  atteints  dans  les 
paralysies  périphériques. 

Ces  altérations  ne  se  produisent  pas  toujours.  Dans  cer- 
tains cas  fugaces,  il  n'y  a  pas  de  lésion  appréciable  ou 
durable.  Mais  le  plus  souvent  elles  se  développent,  et,  quand 
elles  existent,  cela  indique  surtout  (mais  non  exclusivement) 
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l'origine  périphérique  de  la  paralysie.  D'autre  part,  suivant 
leur  gravité,  elles  peuvent  rendre  la  paralysie  incurable. 

Il  est  d'autant  plus  utile  d'étudier  cette  question  qu'elle 
n'a  pas  seulement  un  intérêt  anatomo-pathologique.  Il  sem- 
ble que  l'on  puisse,  au  lit  même  du  malade,  reconnaître 
l'existence  et  le  degré  de  ces  lésions.  Dans  l'examen  élec- 
trique fait  avec  méthode,  on  a  un  moyen  de  suivre  clini- 
qxiement  l'état  des  muscles  et  des  nerfs,  et  de  déduire  par 
suite  de  cette  appréciation  une  série  de  renseignements 
utiles  pour  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Vous  connaissez  la  structure  des  nerfs  telle  que  Font 
établie  notamment  les  remarquables  recherches  deRanvier. 
Cette  année  même,  M.  le  professeur  Ester  vous  a  exposé 
avec  une  parfaite  lucidité  et  vous  a  montré  sur  des  prépa- 
rations tout  ce  qui  a  trait  à  cette  partie  de  l'histologie  nor- 
male et  pathologique' . 

Le  nerf  est  formé  par  la  gaine  de  Schwann,  la  myéline 
et  le  cylindre-axe.  La  gaine  présente  des  étranglements 
équidistants  que  le  cylindre-axe  traverse  sans  s'inter- 
rompre, mais  qui  séparent  des  masses  de  myéline  dis- 
tinctes les  unes  des  autres.  Dans  chaque  segment  compris 
entre  deux  étranglements  consécutifs  est  un  noyau  avec  son 
nucléole,  collé  contre  la  gaîne  et  entouré  de  protoplasma. 
En  somme,  chacun  de  ces  segments  forme  comme  une 
cellule  complète  (enveloppe,  protoplasma  et  noyau)  ;  seu- 
lement le  protoplasma  n'est  pas  tout  aggloméré  en  une 
seule  masse  globuleuse  ;  il  forme  une  lame  mince,  répan- 
due à  l'intérieur  de  la  gaîne,  et  tapissant  tout  l'intérieur  de 
cet  espace  compris  entre  deux  étranglements.  Cette  grande 
cellule  formée  par  l'espace  inter-annulaire  est  analogue  à 
une  cellule  adipeuse  :  la  gaîne  de  Schwann  enferme  l'en- 
veloppe, le  protoplasma  y  est  étendu  en  lame  avec  un  petit 
renflement  autour  du  noyau;  enhn,  à  T intérieur  est  la 
myéline  que  traverse  le  cylindre- axe.. 

'  Voy.  aussi  l'art.  Nerfs  de  Reaaut,  in  Bidionii.  encyd. 
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Gela  posé  sur  la  structure  normale  du  nerf,  voici  ce  qui 
se  passe  dans  le  segment  périphérique  d'un  nerf  sectionné 
expérimentalement  ou  dans  une  paralysie  périphérique 
grave  (traumatique  par  exemple). 

L'activité  primordiale,  essentielle,  n'est  pas  dans  la  cel- 
lule, comme  on  le  concevait  autrefois,  ni  même  dans  le 
noyau.  Elle  réside  dans  la  granulation  moléculaire,  c'est- 
à-dire  dans  le  protoplasma,  qui  n'est  qu'un  assemblage  de 
granulations  moléculaires  ' .  Aussi  est-ce  là  que  le  proces- 
sus pathologique  apparaît  tout  d'abord  :  la  lame  de  proto- 
plasma,  à  peine  visible  à  l'état  normal  à  la  face  interne  de 
la  gaine  de  Schwann,  devient  très-nette  et  fortement  gra- 
nuleuse, le  noyau  est  h^-pertrophié  et  le  nucléole  brillant. 

C'est  une  prolifération  des  granulations  moléculaires  qui 
est  le  point  de  départ  de  tout  :  le  protoplasma  granuleux 
prolifère  follement,  se  nourrit  des  éléments  actifs  du  nerf 
et  le  détruit  de  cette  manière. 

On  voit  ainsi  les  granulations  s'accumuler  d'abord  dans 
les  incisures  normales  que  présente  la  myéline  (incisures 
de  Lantermann),  les  accentuer,  les  creuser  en  nacelles.  La 
myéline  est  ainsi  étranglée  et  se  segmente;  bientôt  elle  se 
trouve  divisée  en  une  série  de  boules  d'inégal  volume.  Le 
cylindre-axe  lui-même  est  rongé  et  coupé  de  distance  en 
distance  par  le  même  mécanisme. 

En  même  temps,  le  noyau  jusque-là  unique  du  segment 
inter-annulaire  s'est  multiplié  :  le  nucléole  s'étrangle  en 
biscuit  ou  en  bissac,  puis  se  divise;  le  noyau  à  son  tour 
s^ étrangle  et  se  divise.  Les  noyaux  nouveaux  s'entourent 
d'une  masse  protoplasmatique  et  se  disséminent  dans  les 
divers  points  du  segment. 

La  myéline  segmentée  paraît  alors  subir  des  modifica- 
tions chimiques.  A  ce  moment,  en  effet,  les  endothéliums 
des  vaisseaux,  delagaîne  lamelleuse,  se  gonflent  et  parais- 
sent semés  de   granulations  graisseuses  :  c'est  le  résultat 

1  Voy.  noire  travail  sur  le^i  Phénom.  hisiolog.  de  l'inflamm.  el  su7'  la 
théorie  de  la  granulat.  molécul.,  in  Gaz.  médic.  Paris,  1873. 
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de  la  résorption  de  la  graisse  qui  provient  de  la  myéline 
détruite . 

La  myéline  et  le  cylindre-axe  disparaissent  donc.  Il 
reste  la  gaîne  de  Schwann,  ne  contenant  plus  que  le  proto- 
plasma granuleux,  qui  ayant  tout  dévoré  s'atrophie  à 
son  tour  ;  la  gaîne  finit  alors  par  être  vide  ou  à  peu  près^ . 

Vous  voyez  par  ce  résumé  que  Ranvier  décrit  ces  alté- 
rations, non  plus  comme  le  résultat  d'une  dégénération  (ce 
qui  était  l'opinion  générale  avant  lui),  mais  comme  un  pro- 
cessus véritablement  actif,  une  sorte  d'inflammation  de 
r élément  cellulaire,  qui  est  comme  le  squelette,  le  tissu  de 
soutènement,  le  tissu  conjonctif  du  nerf.  Il  y  a  là  quelque 
chose  d'analogue  à  la  cirrhose. 

Ranvier  en  conclut  que  le  système  nerveux  sert  à 
imprimer  un  but  déterminé,  une  direction  exacte  et  con- 
venable à  la  nutrition  des  divers  tissus  ;  que,  son  influence 
une  fois  supprimée,  la  nutrition,  la  prolifération,  le  déve- 
loppement deviennent  exubérants,  fous,  désordonnés;  de 
là,  les  lésions  décrites.  Cette  interprétation  soulève  l'éter- 
nelle question  de  savoir  si  dans  la  sclérose  c'est  l'atrophie 
des  éléments  actifs  ou  la  prolifération  du  tissu  conjonctif 
qui  constitue   le   phénomène  primitif.    Nous   croyons  la 

'  Guido  Tizzoni  a  récemmant  repris  cette  étude  des  altérations  subies 
par  les  nerfs  sectionnés  (Cenlralbl.,  1878,  n»  13),  et  il  est  arrivé  à 
quelques  conclusions  nouvelles.  D'abord,  sur  le  nerf  sain  ou  très-récem- 
ment coupé,  quand  on  a  dissous  la  myéline  par  le  chloroforme,  on  voit 
dans  l'enveloppe  un  fin  réticulum  qui  sert  de  soutien  à  la  myéline.  — 
Quand  le  nerf  a  été  sectionné,  outre  les  altérations  décrites,  Tizzoni  ajoute 
que  le  principal  facteur  de  la  destruction  est  la  pénétration  de  cellules 
migratrices  dans  l'intérieur  du  tube  nerveux.  Ces  cellules  prennent  dans 
leur  protoplasma  les  globes  formés  par  la  myéline  désagrégée  ;  elles  les 
transforment  et  les  détruisent.  Selon  toute  apparence,  une  partie  de  ces 
cellules  quitte  le  tube  nerveux  surchargée  de  son  butin,  tandis  qu'une 
autre  partie  se  détruit  dans  Tintérieur  même  du  tube.  La  pénétration  de 
ces  cellules  ne  se  fait  pas  seulement  par  la  surface  de  section  du  nerf, 
mais  vraisemblablement  aussi  par  diapédèse,  car  on  les  observe  aussi 
sans  section  quand  on  a  irrité  le  nerf  par  une  ligature  ou  par  une  injec- 
tion excitante.  Le  réticulum  de  soutènement  se  détruit  comme  lu  myéline 
elle-même. . . 
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solution  définitive  de  ce  difficile  problème  encore  impossi- 
ble pour  le  moment,  et  je  vous  engage  surtout  à  séparer 
soigneusement  les  faits  observés  par  Ranvier  de  la  théorie 
qu'il  en  déduit.  Les  premiers  garderont  leur  valeur,  quelle 
que  soit  la  destinée  de  la  seconde. 

Dans  le  bout  central  du  nerf  coupé,  on  trouve  une  lé- 
sion analogue,  seulement  sur  un  très-petit  espace  :  elle 
ne  frappe  que  ce  qui  reste  du  segment  inter-annulaire  qui 
a  été  divisé  ;  l'altération  ne  dépasse  pas  l'étranglement 
situé  immédiatement  au-dessus  de  la  section.  Le  pro- 
cessus est  du  reste  toujours  moins  intense  et  n'arrive  ja- 
mais à  détruire  le  cylindre-axe,  qui  persiste  constamment 
entier. 

Ultérieurement  on  observe  (  fait  capital  au  point  de  vue 
clinique)  la  régénération  du  nerf  sectionné.  C'est  du  bout 
central  et  du  premier  étranglement  indiqué  (limite  supé- 
rieure de  la  lésion  )  que  partent  les  nouveaux  tubes  ner- 
veux. On  voit  se  former,  par  des  processus  variés,  soit 
des  tubes  à  myéline,  soit  des  fibres  sans  moelle  de  Remaiv. 
Ce  sont  des  tubes  complets  mais  minuscules,  avec  des 
étranglements  très-rapprochés,  comme  chez  les  animaux 
jeunes.  Ces  tubes  de  nouvelle  formation  traversent  le  tissu 
de  cicatrice  et  pénètrent  dans  le  bout  périphérique,  où  ils 
entrent  dans  les  vieilles  gaines  de  Schvann,  ou  bien  les 
entourent,  restent  libres  et  se  complètent.  —  Telle  est  la 
description  de  Ranvier. 

Vous  comprenez  facilement  l'importance  de  ces  faits 
pour  la  clinique.  Ces  lésions  ne  se  produisent  pas  en  effet 
seulement  dans  les  nerfs  sectionnés  expérimentalement , 
mais  encore  dans  les  nerfs  contusionnés,  etc.,  et  même 
dans  beaucoup  de  cas  de  lésions  spontanées,  médicales, 
des  nerfs  (dans  certaines  paralysies  rhumatismales,  par 
exemple  ) . 

Ces  altérations  ne  sont  pas  nécessairement  incurables  ; 
elles  ne  guérissent  cependant  pas  toujours  non  plus.  Il 
est  donc  intéressant  de  suivre  cliniquement  la  marche  de 
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cette  lésion,  de  constater  si  elle  s'aggrave  ou  se  restaure. 
Nous  verrons  tout  à  l'heure  comment  on  peut  y  arriver. 
Mais  il  faut  d'abord  dire  un  mot  des  lésions  que  présentent 
les  muscles  dans  les  mêmes  circonstances* . 

Après  la  section  d'un  nerf  comme  le  sciatique,  on 
.observe  d'abord,  du  côté  des  muscles,  de  l'atrophie  :  ils 
diminuent  de  volume  et  de  consistance,  et  changent  de 
couleur;  ils  deviennent  pâles,  jaunâtres,  feuille  morte  ou 
blanchâtres.  Au  microscope,  on  constate  une  atrophie  vraie, 
diminution  du  calibre  des  faisceaux  m_usculaires  avec 
conservation  de  la  striation  ;  en  même  temps,  les  noyaux 
intra-musculaires  sont  devenus  très-abondants  ;  les  élé- 
ments jeunes,  les  globules  blancs ,  infiltrent  tout  ;  un 
tissu  de  granulation  est  interposé  entre  les  faisceaux 
primitifs.  Plus  tard,  on  voit  que  ce  tissu  embryonnaire  a 
formé  un  tissu  fibrillaire,  ondulé,  adulte,  distribué  en 
cloisons  épaisses  :  c'est  une  véritable  cirrhose  musculaire. 
L'atrophie  des  fibres  musculaires  devient  alors  extrême  ; 
mais  cependant,  même  après  des  années,  on  en  trouve 
encore  ayant  conservé  leur  striation.  Les  fibres  ne  diparais- 
sent  définitivement  que  dans  les  lésions  incurables  et  après 
un  temps  très-long. 

Si  le  nerf  sectionné  se  réunit  et  se  régénère,  les  mus- 
cles peuvent  aussi  récupérer  leurs  usages  normaux.  Si 
cependant  la  régénération  nerveuse  se  fait  trop  attendre, 
la  lésion  musculaire  peut  être  irréparable. 

Sans  insister  sur  la  question  de  théorie  et  de  physio- 
logie pathologique,  qui  se  présente  toujours  de  la  même 
manière  et  avec  la  même  incertitude,  nous  allons  passer 
aux  moyens  de  suivre  cliniquement  ces  altérations  anato- 
miques.  Nous  trouverons  là  une  série  de  caractères  im- 
portants. 

6.  Nous  dirons  d'abord  un  mot  des  divers  modes  à^explo- 


1  Voy.  Vulpian;  Arch.  physiol,   1871-72.  —  Straus;  art.   Muscles,  m 
Nouv.  Dictionn.  méd.  et  chir.  prat. 
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ration  électrique  '  des  nerfs  el  des  muscles,  et  des  résultats 
obtenus  physiologiquement.  C'est  un  point  trop  ignoré  ou 
trop  négligé  par  la  généralité  des  praticiens,  qui  électrisent 
presque  au  hasard  et  croient  avoir  tout  fait  en  promenant 
des  électrodes  sur  un  membre  paralysé.  L'analyse  précise 
des  parties  atteintes  a  une  grande  importance  pour  l'élec- 
trisation  ;  le  mode  d'emploi,  le  lieu  d'application,  etc., 
sont  des  éléments  d'une  importance  capitale  pour  le  succès 
de  l'électrothérapie. 

On  emploie  le  courant  induit  ou  le  courant  continu. 
Le  courant  induit  (  interrompu  )  provoque  des  contractions 
d'abord  cloniques  dans  les  muscles  et  ensuite  le  tétanos  ; 
on  peut  l'appliquer  sur  les  muscles  ou  sur  les  nerfs.  Du- 
chenne  s'est  immortalisé  en  étudiant  et  en  réglementant 
l'emploi  de  ce  moyen;  il  a  fondé  l'électrisation  localisée, 
c'est-à-dire  l'art  d'explorer  par  le  courant  faradique  l'état 
de  chaque  muscle  et  de  chaque  nerf. 

Un  exemple  vous  montrera  l'importance  de  ce  mode 
d'examen.  A  l'Hôpital-Général  est  un  malade  qui  paraît 
avoir  un  état  bizarre  de  la  motililé  :  il  n'y  a  pas  de  mou- 
vement qui  lui  soit  positivement  impossible  ;  seulement  il 
fatigue  toujours  beaucoup  pour  mouvoir  ses  membres  et 
ne  le  fait  qu'avec  une  extrême  lenteur  et  en  s'y  prenant  à 
plusieurs  fois.  En  examinant  muscle  par  muscle  la  contrac- 
tilité  faradique  chez  cet  homme,  nous  avons  vu  très- 
nettement  l'origine  de  cet  état.  Un  certain  nombre  de 
muscles  déterminés  ne  fonctionnent  plus  ou  ne  fonction- 
nent qu'incomplètement.  Comme  ces  muscles  sont  épars, 
les  mouvements  sont  possibles  ,  mais  ils  ne  le  sont  que 
par  des  suppléances  ;  le  malade  est  obligé  d'employer  des 
biais,  des  subterfuges,  pour  exécuter  les  mouvements 
commandés.  De  là,  cette  lenteur  et  cette  fatigue  qui 
étaient  inexplicables  avant  la  faradisation  localisée.  Une 

1  Erb  ;  loc.  ciê.,  pag.  384.  —  Straus-,  loc.  cit..  pag.  3'24.  —  Legros  et 
Oaimus  ;  art.  Musculaire  (système)  (P/ii/stoL),  in  Dictionn.  encycl. —  Voy. 
aussi  :  Teissier  fils  ;  Th.  d'agrégat.  Paris,  1878. 
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fois  cet  état  constaté,  nous  sommes  arrivé  au  diagnostic 
d'une  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  qui  avait  frappé 
définitivement,  après  sa  rétrocession,  certains  muscles  dis- 
séminés dans  les  différentes  parties  du  corps. 

Les  effets  du  courant  électrique  sur  les  muscles  et  les 
nerfs  sont  toujours  fortement  diminués  et  atténués  en 
clinique,  parce  que  l'action  ne  s'exerce  qu'à  travers  la 
peau,  qui  oppose  de  la  résistance,  même  quand  elle  est 
mouillée.  Ainsi,  un  certain  temps  après  la  section  d'un  nerf, 
l'électrisation  à  travers  la  peau  ne  donne  plus  aucun  ré- 
sultat, et  Vulpian  a  montré  qu'à  ce  moment  le  muscle  et 
le  nerf  mis  à  nu  étaient  encore  excitables.  Cela  prouve  que 
les  résultats  obtenus  en  clinique  ne  représentent  pas  d'une 
manière  absolue  la  vérité,  mais  cela  ne  les  empêche  pas 
d'être  comparables  entre  eux,  et  par  suite  d'avoir  une 
valeur  séméiologique. 

On  peut  explorer  les  muscles  et  les  nerfs.  Pour  cela, 
on  place  les  deux  pôles  sur  la  partie  à  étudier,  ou  bien  un 
pôle  sur  le  nerf,  l'autre  sur  le  muscle,  ou  encore  un  sur 
la  colonne  vertébrale,  l'autre  sur  le  nerf,  etc. 

Pour  apprécier  séparément  le  rôle  de  chacun  des  pôles, 
les  Allemands  procèdent  de  la  manière  suivante  :  Ils  met- 
tent un  pôle  sur  le  muscle  ou  le  nerf  à  examiner,  et 
l'autre  pôle  n'importe  où  sur  le  corps,  au  niveau  du  ster- 
num, par  exemple  ;  le  pôle  placé  sur  l'organe  à  étudier 
est  le  pôle  actif  ou  différent  ;  l'autre  est  le  pôle  indiffé- 
rent. On  prend  successivement  le  pôle  positif  et  le  pôle 
négatif  comme  pôle  différent,  et  on  détermine  ainsi  l'ac- 
tion isolée  de  chacun  d'eux  sur  le  muscle  ou  sur  le  nerf. 
C'est  la  méthode  polaire. 

Pour  avoir  des  points  de  comparaison  et  apprécier  les 
variations  dans  l'excitabilité,  on  part  du  principe  (qui  est 
démontré)  que  les  nerfs  symétriques  des  deux  côtés  ou  bien 
que  des  nerfs  différents,  mais  placés  à  la  même  profon- 
deur sous  la  peau,  réagissent  en  général  de  la  même  ma- 
nière, sous  l'influence  du  même  courant. 
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L'action  des  courants  continus,  à  l'état  physiologique . 
est  assez  compliquée.  Erb  l'a  étudiée  par  la  méthode  po- 
laire, que  nous  indiquions  tout  à  l'heure.  A  l'état  physiolo- 
gique, il  est  indifférent  d'agir  sur  le  nerf  ou  sur  le  muscle. 
Les  effets  varient  suivant  l'intensité  du  courant  employé  et 
suivant  la  nature  du  pôle  appliqué  sur  l'organe  (négatif  ou 
positif);  enfin,  il  faut  examiner  séparément  ce  qui  se  passe 
au  moment  de  la  fermeture  et  au  moment  de  l'ouverture  du 
courant.  Vous  voyez  déjà  qu'il  y  a  plusieurs  cas. 

Voici  ce  qui  se  passerait  dans  ces  diverses  conditions. 

1.  Avec  un  courant  faible,  le  pôle  négatif  donne  une 
forte  secousse  au  moment  de  la  fermeture,  tandis  que  le 
pôle  positif  ne  donne  rien. 

2.  Avec  un  courant  moyen,  le  pôle  négatif  donne  une 
forte  secousse  à  la  fermeture  et  rien  à  l'ouverture;  le  pôle 
positif  donne  une  secousse  faible  à  l'ouverture  et  à  la  fer- 
meture. 

3.  Avec  un  courant  fort,  le  pôle  négatif  donne  une  se- 
cousse tétanique  à  la  fermeture  et  une  faible  secousse  à 
l'ouverture;  le  pôle  positif  donne  une  vive  secousse  à  l'ou- 
verture et  à  la  fermeture. 

Pour  abréger  le  discours,  les  Allemands  représentent  cha- 
cune de  ces  lois  par  une  formule  qui  peut  être  facilement 
imitée  en  français.  On  appelle  le  pôle  positif  Anode,  et  par 
abréviation  An;  le  pôle  négatif  Kathode,  et  par  abréviation 
Ka.  Nous  désignerons  par  F  la.  fermeture  du  courant  et  par 
OV ouverture  du  courant,  et  enfin  5  voudra  dire  secousse  et 
Te  contraction  tétaiiique. 

Gela  posé,  si  nous  voulons  exprimer  qu'avec  le  courant 
faible  le  pôle  négatif  donne  une  secousse  au  moment  de  la 
fermeture  du  courant,  nous  écrirons  KaFS.  Les  trois  prin- 
cipes que  nous  avons  énoncés  plus  haut  se  résumeront  alors 
de  la  manière  suivante  : 

1.  Gourant  faible:  KaFS. 

2.  Gourant  moyen  :  KaFS.  AnFS.  AnOS. 
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3.  Gourant  fort:  KaFTe.  KaOS.  AnFS.  AnOS\ 

Si  vous  voulez  une  loi  générale  résumant  toutes  ces 
propositions,  vous  voyez  que  le  pôle  négatif  excite  plus  que 
le  pôle  positif,  et  excite  plus  à  la  fermeture  qu'à  l'ouver- 
ture du  courant  ;  le  pôle  positif  excite  moins  et  à  peu  près 
également  à  la  fermeture  et  à  l'ouverture. 

Yoilà  ce  qu'il  est  bon  de  connaître  sur  l'ensemble  des 
résultats  physiologiques. 

Passons  maintenant  à  l'examen  des  parties  paralysées. 
On  peut,  avec  Erb,  diviser  en  trois  catégories  les  modes  de 
réaction  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  paralysés. 

1.  Dans  un  premier  groupe  de  paralysie,  il  n'y  a  aucune 
modification  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  ou  des 
nerfs  au  courant  induit  et  au  courant  continu.  C'est  la  règle 
dans  les  paralysies  cérébrales,  dans  certaines  paralysies 
spinales  et  dans  les  paralysies  périphériques  légères. 

2.  Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  il  y  a  des  modi- 
fications dans  la  quantité  de  l'excitabilité  électrique  :  elle 
est  augmentée  ou  diminuée. 

a.  Il  y  a  augmentation  :  au  courant  induit,  les  nerfs  et 
les  muscles  réagissent  plus  fortement  par  le  même  courant, 
et  le  minimum  de  contraction  s'obtient  avec  un  courant 
plus  faible  qu'à  l'état  normal.  Au  courant  continu,  la 
secousse  du  pôle  négatif  à  la  fermeture  (KaFS)  se  produit 
avec  un  courant  plus  faible,  le  tétanos  s'obtient  plus  faci- 
lement. Les  secousses  parle  pôle  positif  s'obtiennent  aussi 
avec  moins  d'intensité  ducourant,  etc. — On  ne  peut  appré- 
cier sûrement  et  facilement  ces  altérations  qu'en  compa- 
rant le  côté  malade  au  côté  sain.  Dans  les  paraplégies,  cette 
appréciation  est  fort  difficile  :  on  ne  peut  en  eiïet  comparer 

'  Pour  pouvoir  lire  les  auteurs  allemands,  il  faut  connaître  la  manière 
dont  ils  écrivent  ces  annotations.  An  et  Ka  ont  la  même  signification.  La 
fermeture  du  courant  s'exprime  par  S  [Schliessung] ,  l'ouverture  par  0 
(Oeffnung),  la  secousse  par  Z  {Zûckung'\  et  le  tétanos  par  Te.  De  là,  pour 
les  trois  cas,  les  formules  suivantes  :  i.  KaSZ.—  2.  KaSZ-  AnSZ.  AnOZ. 
—  3.  KaSTe.  KaOZ.  AnSZ.  AnOZ. 
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que  sous  toutes  réserves  aux   parties  similaires  d'autres 
individus  sains. 

Cette  augmentation  dans  l'excitabilité  électrique  ne  se 
rencontre  que  rarement  dans  les  paralysies  :  dans  les  pre- 
miers stades  de  certaines  paralysies  cérébrales,  dans  cer- 
taines paralysies  spinales  et  spécialement  dans  quelques 
formes  de  tabès.  Enfin  Ranvier,  Eulenburg  et  d'autres 
l'ont  notée  au  début  des  paralysies  périphériques  ;  mais 
c'est  un  phénomène  transitoire. 

b.  S'il  y  -à  diminution ,  il  faut  un  courant  induit  plus 
fort  pour  amener  la  contraction;  le  même  courant  produit 
une  contraction  moindre.  D'autre  part,  l'action  du  courant 
continu  est  diminuée  à  tous  ses  degrés.  Cette  altération 
peut  aller  jusqu'à  la  disparition  complète  de  l'excitabilité  fa- 
radique  et  galvanique. 

Cette  modification  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les 
paralysies  que  la  précédente.  Très-rare  dans  les  paralysies 
cérébrales,  elle  n'y  apparaît  même  jamais  que  tardi- 
vement. Certaines  paralysies  spinales  avec  atrophie  mus- 
culaire, comme  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  la 
présentent  prématurément  ;  mais  elle  est  surtout  très-fré- 
quente et  importante  dans  les  paralysies  périphériques,  qui 
présentent  en  même  temps  les  altérations  qualitatives  du 
troisième  groupe,  que  nous  allons  passer  en  revue. 

3.  L'excitabilité  électrique  peut  être  modifiée,  non  plus 
dans  sa  quantité,  mais  dans  sa  qualité  :  il  y  a  ce  que  Erb 
appelle  Entartungs-Reaction,  réaction  dégénérative  ou  de 
dégénérescence.  Le  fait  qui  forme  la  base  de  cette  réaction 
anormale  a  d'abord  été  signalé  en  France  par  Halle,  en  1801, 
mais  il  a  été  surtout  étudié  en  Allemagne  et  tout  spécia- 
lement par  Erb. 

C'est  dans  la  paralysie  du  facial  qu'on  a  remarqué  tout 
d'abord  que  des  muscles  complètement  inexcitables  par 
les  courants  faradiques  réagissaient  au  contraire  avec  une 
facilité  exagérée  au  courant  galvanique.  On  généralisa  en- 
suite l'observation  à  la  paralysie  des  différents  nerfs  du 
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corps,  et  en  même  temps  on  analysa  le  pliénomènede  près 
et  avec  soin. 

Le  premier  fait  à  noter,  dans  ce  cas,  c'est  que  le  nerf  et 
le  muscle,  qui  normalement  réagissent  de  la  même  manière, 
doivent  être  ici  envisagés  séparément  et  soigneusement 
distingués  l'un  de  l'autre.  Beaucoup  d'erreurs  provien- 
nent de  ce  qu'on  ne  fait  pas  toujours  suffisamment  cette 
distinction. 

Yoyons  d'abord  le  nerf.  Quelquefois,  tout  à  fait  au  début, 
il  y  a  une  Lrès-légère  augmentation  d'excitabilité  '  ;  mais  le 
phénomène  est  de  courte  durée  et  n'a  pas  l'importance  de 
ce  qu'on  observe  ensuite.  Dès  le  second  ou  troisième  jour, 
survient  la  diminution  progressive  de  l'excitabilité  fara- 
dique  et  galvanique.  Il  faut  un  courant  plus  fort  pour  en- 
traîner le  minimum  de  contraction,  et  un  courant  donné 
entraîne  une  contraction  moindre.  Du  septième  au  douzième 
jour,  l'excitabilité  disparaît  totalement;  aucun  courant  ne 
provoque  plus  de  contraction  ^  Si  la  paralysie  est  incu- 
rable, les  choses  en  restent  là.  Si  au  contraire  la  terminai- 
son doit  être  heureuse,  on  voit  à  un  certain  moment  l'ex- 
citabilité reparaître  graduellement  et  s'accroître,  tout  en 
restant  très-longtemps  au-dessous  de  i'état  normal,  même 
quand  la  paralysie  est  guérie. 

Chose  curieuse  et  qui  paraît  paradoxale,  le  mouvement 
volontaire  revient  avant  l'excitabilité  électrique  :  les  pro- 
priétés des  conducteurs  pour  les  impulsions  volontaires 
reparaissent  dans  les  nerfs  avant  les  propriétés  des  mêmes 
conducteurs  pour  les  courants  électriques.  C'est  là  un  fait 
difficile  à  expliquer. 

Dans  les  expériences  sur  les  animaux,  Erb  a  vu  que 
dans  la  régénération  du  nerf,  les  mouvements  volontaires 

'  Filehne  a   observé  un  fait  analogue  chez  les  animaux,  tout  de  suite 
après  la  section  d'un  nerf  (Eulenburg). 

^  Eulenburg  fait  remarquer  que  la  perte  de  la  réaction  électrique  va, 
comme  l'altération  elle-même,  des  gros  troncs  vers  les  rameaux  de  la  péri- 
phérie ,  de  telle  sorte  qu'à  certain  moment  les  petits  rameaux  musculaires 
peuvent  encore  réagir  alors  que  les  gros  troncs  ne  réagissent  plus. 
îi.  19 
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passent  dès  que  la  continuité  du  cylindre-axe  est  rétablie: 
mais  il  faut  la  reformation  de  la  myéline  (ce  qui  ne  se 
produit  qu'ultérieurement)  pour  que  le  nerf  redevienne 
excitable  à  l'électricité.  A  ce  momentmême  (sans  myéline), 
le  nerf  qui  n'est  pas  directement  excitable  par  l'électricité 
peut  conduire  des  excitations  autres  que  les  excitations 
volontaires,  l'excitation  électrique  elle-même.  Ainsi,  élec- 
trisez  au-dessus  de  la  lésion  :  le  nerf  incomplètement  régé- 
néré conduira  l'excitation,  et  le  muscle  se  contractera.  Erb 
conclut  de  ses  observations  que  cliniquement  la  réapparition 
des  mouvements  volontaires  sans  retour  de  l'excitabilité 
électrique  veut  dire  restauration  du  cylindre-axe  sans 
formation  de  myéline. 

Yulpian  conteste  la  valeur  de  ces  expériences  curieuses. 
En  tout  cas,  retenez  le  fait,  qui,  tout  bizarre  qu'il  paraît, 
existe  réellement  en  clinique. 


DIX-NEUVIEME  LEGON 

Paralysies  périphériques  en  général  (fin). 
Paralysie  clu  Facial. 


Paralysies  périphériqdes  en  général.  —  Symptômes  (suite)  :  Réaction 
de  dégénérescence  (fin).  Rapports  de  la  réaction  électrique  et  de  l'état 
anatomique.  —  Traitement. 

Paralysie  du  facial.  —  Historique.  —  Étiologie  :  Refroidissement;  trau- 
matismes  et  compression;  lésions  de  l'oreille;  causes  intra-crâniennes; 
causes  générales.  —  Sympiomatologie  :  Paralysie  des  muscles  de  la 
face,  des  muscles  de  l'oreille.  Troubles  du  goût  :  théorie  de  Longet,  de 
CI.  Bernard. 

Nous  avons  commencé  ,  Messieurs  ,  à  étudier  les  cas 
dans  lesquels  la  réaction  électrique  des  muscles  et  des 
nerfs  paralysés  est  altérée  dans  sa  qualité,  et  nous  n'avons 
pas  achevé  la  description  de  ce  que  les  Allemands  appellent 
Entartungs-Reaction.  Nous  avons  vu  qu'on  doit  étudier 
séparément  ce  qui  se  passe  du  côté  des  nerfs  et  ce  qui  se 
passe  du  côté  des  muscles.  Et  nous  avons  décrit  les  phé- 
nomènes que  présente  le  nerf;  il  faut  parler  maintenant 
de  ceux  que  présente  le  muscle. 

Les  nerfs  se  comportent  de  la  même  manière  pour  les 
deux  espèces  de  courants  (continus  et  induits)  ;  mais  les 
muscles  n'agissent  pas  de  même. 

Le  courant  faradique  produit  dans  les  muscles  quelque 
chose  d'analogue  à  ce  que  nous  avons  observé  dans  les 
nerfs  :  c'est-à-dire  la  diminution  assez  rapide  de  l'exci- 
tabilité et  sa  disparition  complète  dans  le  cours  de  la 
deuxième  semaine.  L'excitation  par  l'électropuncture  ou 
sur  le  muscle  dénudé  persiste  beaucoup  plus  longtemps. 
—  Cette  excitabilité  reste  perdue  ou  revient  peu  à  peu  à 
l'état  normal,  absolument  comme  pour  les  nerfs. 
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Au  courant  galvanique,  la  marche  est  toute  différente. 
L'excitabilité  diminue,  comme  l'excitabilité  faradique  , 
pendant  la  première  semaine  ;  mais  dès  la  deuxième  se- 
maine elle  recommence  à  croître  et  s'élève  graduellement 
en  présentant  des  modificatious  dans  la  qualité  de  la  se- 
cousse (  forme  et  mode  de  contraction). 

Les  muscles  réagissent  bientôt  avec  une  intensité  de 
courant  qui  ne  fait  pas  contracter  les  muscles  sains  :  deux 
éléments  de  pile  peuvent  suffire.  De  plus,  les  contractions 
ainsi  produites  diffèrent  des  contractions  normales;  elles 
sont  traînantes,  comme  progressives,  au  lieu  d'être  brèves 
et  en  éclair;  elles  deviennent  un  peu  analogues  aux  con- 
tractions des  fibres  lisses  et  restent  soutenues  pendant  le 
passage  du  courant.  En  même  temps,  la  loi  des  secousses, 
telle  que  nous  l'avons  posée  plus  haut,  est  altérée.  La 
secousse  de  fermeture  par  pôle  positif  (AnFS),  nulle  à 
l'état  normal  pour  des  courants  faibles,  se  développe  pro- 
gressivement, devient  égale  et  finit  par  devenir  supérieure 
à  la  secousse  de  fermeture  par  pôle  négatif  (  KaFS  ).  Inver- 
sement, la  secousse  d'ouverture  par  pôle  négatif  (  KaOS  ) 
se  développe,  égale  et  dépasse  la  secousse  d'ouverture  par 
le  pôle  positif  (  AnOS).  Il  y  a  ainsi  renversement  complet 
des  règles  physiologiques. 

Cet  état  peut  durer  trois,  six,  huit  semaines  ;  puis  l'ex- 
citabilité galvanique  exagérée  diminue  progressivement; 
les  altérations  qualitatives  de  la  secousse  durent  plus  long- 
temps. Un  courant  de  plus  en  plus  fort  devient  nécessaire 
pour  faire  contracter  le  muscle,  et  dans  les  cas  incurables 
toute  excitabilité  finit  par  disparaître.  La  secousse  de  fer- 
meture par  pôle  positif  (AnFS)  est  le  dernier  signe  de  vie 
du  muscle  :  elle  ne  disparaît  qu'à  la  fin. 

Si,  au  contraire,  il  y  a  régénération  et  marche  vers  la 
guérison,  pendant  que  l'excitabilité  exagérée  diminue,  la 
réaction  reprend  ses  caractères  normaux.  L'excitabilité 
descend  ordinairement  au-dessous  du  taux  normal  et  y 
reste  même  après  la  guérison. 
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Le  retour  de  l'excitabilité  galvanique  du  muscle  est 
donc  indépendant  de  la  régénération  du  nerf  et  du  retour 
de  la  motilité  :  on  l'observe  dans  les  cas  incurables  comme 
dans  ceux  qui  se  terminent  par  la  guérison.  Cette  exci- 
tabilité peut  persister  anormale  alors  même  que  le  nerf  se 
restaure  ;  de  là,  dans  certains  cas,  des  anomalies  entre  la 
réaction  du  nerf  et  celle  du  muscle. 

On  n'a  pas  de  théorie  bien  satisfaisante  pour  expliquer 
la  différence  de  réaction  du  muscle  au  courant  galvanique 
et  au  courant  faradique.  Neumann  admet  que  dans  ces 
circonstances  le  muscle  a  perdu  la  faculté  de  réagir  sous 
l'influence  d'un  courant  de  courte  durée,  tandis  qu'il  réagit 
encore,  mais  anormalement,  sous  l'influence  d'un  courant 
prolongé.  Le  courant  induit,  qui  est  toujours  très-court, 
n'excite  pas.  Le  courant  continu  au  contraire,  qui  est  long, 
excite  ;  si  on  le  rend  très-court,  il  n'excite  plus.  On  ignore 
du  reste  pourquoi  et  comment  le  muscle  perd  cette  faculté. 
—  Cette  explication  ne  me  paraît  pas  rendre  suffisamment 
compte  de  l'exagération  d'excitabilité  galvanique  que  pré- 
sentent les  muscles  dans  ces  conditions. 

Il  y  a  encore  un  caractère  à  rapprocher  des  précédents 
pour  spécifier  la  réaction  de  dégénérescence  :  c'  est  la  manière 
dont  les  muscles  paralysés  répondent  aux  excitations  méca- 
niques. Si  l'on  percute  avec  le  doigt  ou  avec  un  marteau  à 
percussion,  le  muscle  donne  une  contraction  longue  et  sou- 
tenue. Ce  mode  de  réaction  mécanique  n'est  pas  absolu- 
ment parallèle  à  la  marche  de  l'excitabilité  galvanique  ; 
mais  ce  sont  cependant  des  phénomènes  du  même  ordre 
et  qui  se  suivent. 

Tout  l'intérêt  clinique  de  l'étude  que  nous  venons  de 
faire  est  dans  les  rapports  que  Erb  établit  entre  cet  état 
de  la  réaction  électrique  et  l'état  anatomique  des  nerfs  et 
des  muscles.  La  marche  de  l'excitabilité  du  nerf  est  en  par- 
fait rapport  avec  la  marche  de  la  lésion,  et  puis  de  la  régé- 
nération de  cet  organe.  La  petite  période  d'exagération  du 
début  serait  d'accord  avec  l'activité  du  processus,  admise 
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par  Ranvier  ;  puis  cette  excitabilité  diminue  quand  le  nerf 
s'altère  et  reparaît  quand  il  se  restaure. 

Pour  le  muscle,  le  parallélisme  est  moins  clair.  La 
diminution  de  l'excitabilité  au  début  serait  en  rapport,  non 
avec  l'altération  du  muscle,  mais  avec  l'altération  des  ter- 
minaisons intra-musculaires  des  nerfs  moteurs.  Puis  l'élé- 
vation de  l'excitabilité  galvanique  répond  au  commence- 
ment des  altérations  musculaires.  Les  progrès  ultérieurs  de 
cette  lésion  et  la  disparition  atrophique  du  tissu  musculaire 
correspondent  à  la  descente  terminale  et  définitive  de  cette 
excitabilité. 

Il  ne  faut  pas  exagérer  la  valeur  de  ces  déductions. 
Vulpian  a  en  effet  contesté  la  généralité  de  certains  faits  et 
certaines  interprétations  d'Erb.  Celui-ci  maintient  cepen- 
dant l'exactitude  de  ces  observations  contre  Yulpian.  Peut- 
être  est-il  trop  absolu  dans  ses  affirmations  ;  mais  enfin 
ce  sont  toujours  là  des  faits  intéressants  à  noter  et  à  con- 
trôler * . 

Terminons  ce  chapitre  par  les  deux  conclusions  cliniques 
et  pratiques  que  Erb  déduit  de  ces  études  :  1 .  Partout  où 
l'on  trouve  la  réaction  de  dégénérescence  [EntartungS' 
Reaction),  il  y  a  des  altérations  anatomiques  notables  dans 
les  nerfs  et  les  muscles  ;  2.  Là  où  nous  trouvons  cette  réac- 
tion, nous  avons  affaire  aune  paralysie  périphérique.  Cette 
dernière  règle  a  des  exceptions,  comme  la  paralysie  atro- 
phique de  l'enfance,  qui  a  une  origine  spinale,  et  la  para- 
lysie saturnine,  qui  peut  avoir  une  origine  centrale;  mais 
comme  dans  ces  maladies  il  y  a  d'autres  signes  qui  per- 
mettent en  général  le  diagnostic,  les  phénomènes  que  nous 
avons  analysés  conservent  une  grande  valeur  séméiologique 
dans  la  question  qui  nous  occupe. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  tout  cela  à  propos  de  la 
paralysie  du  facial,  dans  la  prochaine  leçon. 

*  Onimus  viont  de  trouver  plusieurs  signes  de  la  réaction  de  dégénéres- 
cence dans  un  cas  de  paralysie  obstétricale  du  p.exus  brachial,  qui  a  guéri 
rapidement.  {Acad.  des  Se,  1878  ' 
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Nous  n'avons  plus  que  quelques  mots  à  ajouter  sur  les 
principes  généraux  du  Traitement  des  paralysies  périphé- 
riques. 

1.  On  peut  quelquefois  lutter  contre  l'élément  étiologi- 
que  :  éloigner  une  cause  de  compression,  une  tumeur, 
une  esquille,  un  abcès,  etc.  ;  traiter  une  plaie,  un  trauma- 
tisme ;  quelquefois,  dans  les  cas  graves,  faire  une  opération 
pour  libérer  le  nerf.  S'il  y  a  une  origine  diathésique,  une 
intoxication,  on  dirigera  les  efforts  thérapeutiques  de  ce 

côté. 

2.  En  tête  des  moyens  dits  antiparalytiques,  nous  avons 
l'électricité.  Duchenne  a  préconisé  le  courant  induit  et 
Remak  le  courant  continu,  comme  souverains  dans  les 
paralysies.  Erb  reconnaît  que  l'un  et  l'autre  ont  des  pro- 
priétés antiparalytiques,  mais  qu'ils  ont  des  indications 
différentes  encore  mal  déterminées  par  la  clinique  ;  le 
courant  galvanique  aurait,  en  plus  des  actions  du  courant 
faradique,  une  action  causale  dans  certains  cas. 

Un  courant  d'induction  un  peu  fort  est  indiqué  pour 
exciter  et  mettre  en  jeu  des  nerfs  engourdis  plutôt  que 
des  nerfs  interrompus  ;  leur  emploi  est  très-fréquent  et 
leur  utilité  incontestable  dans  la  paralysie  périphérique, 
quand  la  cause  de  paralysie  ne  persiste  pas.  Il  rend  aussi 
des  services  dans  les  paralysies  cérébrales  en  excitant  les 
muscles,  et  aussi  par  son  action  à  distance,  qui  excite  les 
fibres  de  communication  encore  existantes' .  Cet  effet 
d'excitation  peut  être  obtenu  localement  ou  à  distance, 
directement  ou  par  action  réflexe.  De  plus,  le  courant 
(surtout  le  courant  continu )  augmenterait  aussi  l'excitabi- 
lité des  nerfs  et  restaurerait  les  muscles  fatigués  ou 
surmenés.  Enfin,  il  y  a  une  action  sur  la  nutrition  des 
muscles  ;  le  courant  galvanique  peut,  dans  une  certaine 
limite,  prévenir  ou  réparer  l'atrophie. 

«  Il  y  a  toujours,  dit  Onimus,  une  atrophie  musculaire 

*   Comparez   nos  expériences  sur  l'électrisation  dans  l'hémianesthésie , 
tom.  I,  pag.  210. 
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plus  OU  moins  grande  ;  il  faut  donc  diriger  le  traitement 
sur  les  nerfs  et  sur  les  muscles,  et  employer  en  même  temps 
les  courants  continus  et  les  courants  induits  :  les  courants 
continus,  pour  agir  sur  la  nutrition  générale  et  surtout 
pour  ramener  l'excitabilité  des  nerfs  ;  les  courants  induits, 
pour  agir  sur  le  fonctionnement  des  muscles. 

»  Dans  l'application  des  courants  continus,  on  place  le 
pôle  positif  sur  la  moelle,  et  dans  tous  les  cas  au-dessus 
du  point  lésé;  le  pôle  négatif  est  placé  sur  le  point  lésé  ou 
un  peu  au-dessous,  afin  de  comprendre  la  partie  malade 
du  nerf  entre  les  deux  pôles.  On  emploiera,  suivant  les 
cas,  de  30  à  60  éléments.  » 

On  devra  aussi  employer  la  gymnastique  bien  surveillée, 
les  mouvements  réglés,  actifs  et  passifs.  C'est  un  moyen 
d'exciter  la  nutrition  des  nerfs  et  des  muscles,  et  de  les 
exciter  par  le  fonctionnement. 

Gomme  moyens  internes,  on  a  prescrit  la  noix  vomique, 
la  strychnine,  la  brucine;  mais  cela  ne  fait  pas  grand'chose 
dans  la  plupart  des  cas. 

J'ai  plus  de  confiance  dans  les  moyens  externes,  comme 
les  frictions,  bains,  douches,  excitants  cutanés  de  tout  ordre, 
et  les  eaux  minérales,  comme  La  Malou  et  mieux  encore 
Balaruc. 


PARALYSIE    DU    FACIAL*. 


Nous  commençons  l'étude  particulière  des  diverses  pa- 
ralysies périphériques  par  celle  du  facial,  une  des  mieux 
connues,  des  plus  fréquentes  et  des  plus  importantes. 
Nous  ne  parlerons  d'abord  que  de  la  paralysie  unilatérale 
de  la  septième  paire.  Nous  dirons  ensuite  un  mot  de  la 
diplégie  faciale. 

Cette  paralysie  était  connue  symptomatiquement  et  dé- 
crite par  les  anciens;  seulement  ils   ne  rapportaient   pas 

'  Erb,  Troisier,  Ginlrac  ;  art.  Parai,  faciale,  in  Recueils  cités.—  Poin- 
cart-,  Roseathal ,  loc.  cit. 
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les  phénomènes  observés  à  leur  véritable  cause.  Arétée  la 
décrit  bien  et  indique  six  éléments  étiologiques  suscepti- 
bles de  la  développer  :  vulnus,  ictus,  frigus,  cruditas,  ve- 
nus^ vinolentia. 

Ch.  Bell,  en  faisant  connaître  le  vrai  rôle  physiologique 
du  facial,  en  1825,  éclaire  par  là  même  son  histoire  patho- 
logique, d'où  le  nom  de  paralysie  de  Gh.  Bell,  donné  à  cette 
maladie  par  certains  auteurs  et  notamment  par  Graves. 

Puis  les  travaux  cliniques  se  multiplient;  j'aurai  occa- 
sion de  vous  citer  les  principaux  au  cours  même  de  cette 
étude. 

Etiologie.  —  La  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie 
faciale  est  le  refroidissement.  On  qualifie  souvent  de  rhu- 
matismale cette  paralysie  àfrigore\  ce  n'est  cependant  pas 
la  même  chose  ,  mais  les  deux  éléments  peuvent  coïncider 
fréquemment.  Il  est  commun  de  voir  naître  la  paralysie  de 
la  septième  paire  chez  des  sujets  qui  ont  couché  dans  une 
chambre  froide  et  humide,  dans  un  lit  voisin  d'un  mur 
encore  frais,  qui  se  sont  exposés  à  un  courant  d'air  vif, 
qui  ont  voyagé  dans  une  voiture  où  une  vitre  man- 
quait, etc.  Dans  tous  ces  cas,  il  semble  qu'il  y  ait  action 
locale  directe. 

Bérard  a  admis  que  dans  toutes  ces  circonstances  il  y 
a  un  gonflement  inflammatoire  du  nerf.  Depuis  lors,  ce 
fait  a  été  accepté  par  tout  le  monde,  quoiqu'il  ne  repose 
sur  aucune  espèce  de  preuve.  Erb  se  range  à  cet  avis,  et 
va  même  plus  loin  :  il  suppose  que  la  lésion  siège  dans  des 
points  différents,  suivant  le  plus  ou  moins  de  gravité  de  la 
paralysie.  Ainsi,  dans  les  cas  légers,  la  lésion  serait  hors  du 
canal  de  Fallope  :  d'où  une  compression  légère.  Dans  les 
cas  graves,  la  lésion  siégerait  dans  le  canal  de  Fallope  : 
d'où  une  forte  compression  entraînant  la  dégénération  du 
nerf,  etc. 

Les  traumatismes  agissent,  comme  le  froid,  sur  la  péri- 
phérie du  nerf.  Une  contusion  sur  la  tête,  sur  l'apophyse 
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orbitaire  externe,  des  blessures  produites  par  un  instru- 
ment quelconque  dans  la  région  du  facial,  certains  grands 
traumatismes  chirurgicaux,  par  exemple  les  opérations 
sur  la  parotide,  etc.,  peuvent  entraîner  la  paralysie  de  la 
septième  paire. 

La  paralysie  faciale  des  nouveau-nés,  qui  a  été  particu- 
lièrement étudiée  par  Landouzy,  est  le  plus  souvent  due 
à  la  compression  exercée  par  le  forceps,  plus  rarement  à 
une  tumeur  située  dans  le  bassin  de  la  mère,  etc. 

Les  lésions  spontanées  de  différents  ordres  siégeant  dans 
la  région  parotidienne,  peuvent  aussi,  par  compression, 
produire  des  paralysies  analogues  aux  paralysies  trauma- 
tiques. 

Les  altérations  de  Voi^eille  sont  encore  une  cause  fré- 
quente de  la  maladie  de  Gh.  Bell,  et  doivent  être  mises 
à  côté  des  précédentes.  L'otite  intervient  si  souvent  dans 
Fétiologie  de  la  paralysie  faciale,  que  Deleau  et  Roche  ont 
même  soutenu  que  c'en  était  la  cause  unique.  C'est  là 
une  exagération  qui  vous  prouve  seulement  l'importance 
clinique  de  cet  élément. 

Ce  sont  les  lésions  de  l'oreille  interne  qui  entraînent  le 
plus  souvent  cette  paralysie  ;  mais  les  lésions  de  l'oreille 
moyenne  peuvent  aussi  la  produire.  Les  auteurs  admet- 
tent qu'il  y  a  quelquefois,  dans  ces  cas-là,  propagation  de 
r inflammation  de  la  caisse  du  tympan  au  nerf,  qui  n'en  est 
séparé  que  par  une  mince  lamelle.  Gruber'  a  récemment 
publié  un  fait  intéressant  de  paralysie  faciale  guérie  par  la 
ponction  de  la  membrane  du  tympan  et  l'issue  du  pus  con- 
tenu dans  la  caisse.  —  Graig  va  plus  loin,  et  aurait  même 
vu  la  paralysie  faciale  produite  par  l'accumulation  du  céru- 
men dans  le  conduit  auditif  externe,  paralysie  disparais- 
sant et  reparaissant  avec  le  bouchon  de  l'oreille. 

Les  lésions  du  rocher,  les  fractures  de  la  base  du 
crâne,  etc.,  entraîneront  encore  cette  paralysie. 

1  Ret.  se.  méd.,  III,  392. 
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Il  y  a  ensuite  des  causes  intra-crâniennes  qui  influen- 
cent le  nerf  avant  qu'il  pénètre  dans  le  conduit  auditif 
interne.  Ainsi,  les  lésions  de  la  base  du  crâne,  de  la  base 
du  cerveau,  delà  protubérance,  agissent  de  cette  manière. 
Et  dans  tous  ces  cas,  la  paralysie  du  facial  est  toujours  une 
paralysie  périphérique  :  c'est  ce  qui  arrive  encore  dans 
l'hémiplégie  alterne  de  Gubler. 

Mais  au-delà,  les  lésions  qui  paralysent  le  facial  ne  produi- 
sent plus  des  paralysies  périphériques,  mais  des  paralysies 
centrales;  ce  n'est  plus  le  nerf  qui  est  altéré,  mais  le  cerveau. 
Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  de  ces  causes  intracérébrales, 
pas  même  des  lésions  corticales  qui  peuvent  produire  des 
paralysies  du  facial  tout  aussi  circonscrites  que  les  lésions 
périphériques  :  ce  serait  sortir  de  notre  sujet  actuel  et  nous 
en  avons  parlé  l'an  dernier. 

En  somme,  vous  voyez  qu'il  y  a  toute  une  série  de  cau- 
ses locales  diverses  et  faciles  à  prévoir,  pouvant  agir  sur 
un  point  quelconque  de  tout  le  parcours  du  nerf. 

Il  y  a  ensuite  quelques  causes  plus  générales  dont  le 
mécanisme  d'action  est  moins  précis,  bien  moins  connu  et 
plus  variable.  Ainsi,  la  syphilis  peut  produire  la  paralysie 
delà  septième  paire  à  ses  diverses  périodes  et  par  diffé- 
rents mécanismes;  nous  devrons  y  revenir  plus  tard.  Il  en 
est  de  même  de  la  diphthérie,  et  aussi,  quoiqu'à  un  moin- 
dre degré,  du  typhus,  de  la  scarlatine,  etc.,  etc. 

Le  Symptôme  capital  est  la  paralysie  de  tous  les  muscles 
innervés  par  le  facial,  c'est-à-dire  à  peu  près  de  tous  les 
muscles  de  la  face,  sauf  ceux  de  la  mastication,  dont  les 
nerfs  viennent  du  trijumeau.  La  septième  paire  est  à  pro- 
prement parler  le  nerf  de  la  mimique  faciale  ;  il  y  a  donc 
perte  de  cette  mimique  d'un  côté  de  la  figure.  Le  malade 
ne  rit,  ne  soufQe,  ne  pleure  que  d'un  côté.  Déjà,  au  repos, 
on  constate  certaines  anomalies  que  les  mouvements  exa- 
gèrent; dans  les  cas  très-légers,  on  ne  perçoit  ces  troubles 
qu'à  l'occasion  même  des  mouvements. 
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La  bouche  est  déviée  et  la  commissure  du  côté  sain 
soulevée  par  les  muscles  congénères  non  paralysés,  dont  le 
tonus  n'est  plus  contrebalancé.  La  partie  n'est  plus  flas- 
que, elle  tombe  plus  en'  avant  et  forme  comme  un  mas- 
que. Les  rides  s'effacent  et  disparaissent  de  ce  côté  de  la 
figure,  à  cause  de  T absence  des  contractions  musculaires. 
C'est  ce  qui  a  fait  dire  à  Romberg  que  la  paralysie  faciale 
est  le  meilleur  des  cosmétiques  pour  faire  disparaître  les 
signes  de  vieillesse;  seulement,  comme  l'ajoute  très-bien 
Jaccoud,  il  faut  que  la  paralysie  soit  double  pour  que  le 
sujet  y  gagne  réellement  autre  chose  qu'une  laide  grimace. 

L'aile  du  nez  n'est  plus  soulevée  à  chaque  mouvement 
d'inspiration  ,  car  c'est  là  une  contraction  active.  Chez  ces 
malades,  au  contraire,  la  pression  atmosphérique  déprime 
l'aile  du  nez,  du  côté  paralysé,  à  chaque  inspiration.  Chez 
les  animaux  comme  les  chevaux,  pour  lesquels  ce  mouve- 
ment des  naseaux  est  capital  dans  l'exercice  de  la  respira- 
tion, la  paralysie  des  deux  nerfs  faciaux  peut  entraîner 
jusqu'à  l'asphyxie. 

Les  mouvements  des  lèvres  sont  également  supprimés 
d'un  côté  :  le  malade  ne  peut  plus  siffler  ni  souffler  ;  la 
prononciation  de  certaines  lettres,  notamment  des  labiales 
è,  p,  est  très-difficile  ou  impossible.  Quand  le  malade  rit 
ou  parle,  sa  grimace  naturelle  s'accentue.  La  joue  est  aussi 
paralysée  (buccinateur)  ;  à  chaque  mouvement  respiratoire, 
elle  est  soulevée  passivement  comme  un  voile  lâche. 

Il  suit  de  là  que  la  préhension  des  aliments  avec  les 
lèvres  est  fort  gênée  et  la  migration  naturelle  des  aliments 
dans  la  bouche  est  également  difficile  :  le  malade  perd  ce 
qu'il  mange  entre  les  arcades  dentaires  et  la  joue.  Chez 
certains  animaux,  la  section  double  du  facial  peut  entraî- 
ner la  mort  par  défaut  d'alimentation,  par  inanition. 

Les  phs  du  front  ont  disparu  du  côté  paralysé,  ou  bien 
ils  sont  sensiblement  abaissés  par  rapport  à  ceux  du  côté 
opposé,  et  en  tout  cas  deviennent  moins  profonds. 

L'œil  ne  peut  plus  se  fermer,  les  paupières  ne  se  rejoi- 
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gnent  plus,  à  cause  de  la  paralysie  de  l'orbiculaire.  Cette 
occlusion  est  impossible  volontairement  ou  par  réflexe 
(clignement).  C'est  là  un  fait  assez  important  dans  l'histoire 
de  la  paralysie  du  nerf  facial  :  vous  savez  qu'il  manque 
quand  la  paralysie  faciale  est  d'origine  centrale. 

Les  larmes  ne  sont  plus  bien  répandues  sur  le  globe  ocu- 
laire et  régulièrement  dirigées  vers  le  point  d'issue,  à  cause 
de  l'absence  du  clignotement  habituel  et  aussi  de  la  para- 
lysie du  muscle  de  Horner  :  d'où  épiphora. 

Ces  troubles  dans  l'excitation  des  larmes,  l'ouverture 
constante  de  l'œil,  même  pendant  le  sommeil  (lagophthal- 
mie),  entraînent  souvent  des  altérations  de  la  conjonctive 
et  de  la  cornée,  congestion  qui  peut  aller  jusqu'à  l'inflam- 
mation et  à  l'ulcération.  Ainsi,  Spencer  Watson'  a  vu  une 
kératite  ulcéreuse  produite  dans  ces  conditions  et  rapide- 
ment guérie  par  la  fermeture  artificielle  de  l'œil.  Mais  ce 
sont  là,  en  tout  cas,  des  phénomènes  tardifs,  mécaniques, 
et  bien  distincts  des  troubles  trophiques  qui  se  présentent, 
par  exemple,  dans  les  lésions  du  trijumeau. 

Les  vrais  troubles  trophiques,  quand  il  s'en  produit  ici, 
sont  du  côté  des  muscles  et  de  la  peau  :  c'est  l'atrophie 
musculaire,  ou  simplement  l'aspect  lisse  et  l'amincisse- 
ment de  la  peau. 

En  général,  la  langue  n'est  pas  déviée.  Dans  l'hémiplé- 
gie d'origine  centrale,  elle  est  en  général  déviée,  notam- 
ment par  le  génioglosse  (qui  est  innervé  par  l'hypoglosse). 
Quelquefois  cependant,  même  dans  la  paralysie  faciale  pure, 
il  y  a  une  certaine  déviation  :  elle  se  fait  alors  tantôt  d'un 
côté,  tantôt  de  l'autre.  Quand  la  déviation  se  fait  vers  le 
côté  paralysé,  on  l'explique  par  l'inégalité  d'ouverture  de 
la  bouche,  qui  donne  une  issue  plus  facile  à  la  langue  du 
côté  paralysé  que  de  l'autre.  —  En  tout  cas,  c'est  là  un  fait 
rare  et  nullement  essentiel. 

Voilà  le  tableau  des  principaux  symptômes  de  la  para- 

1  Rev.  se.  méd.,  U,  413. 
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lysie  faciale  :  on  peut  les  décrire  et  presque  les  imaginer 
le  scalpel  à  la  main,  comme  disait  Bérard.  Ils  se  présen- 
tent en  général  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion,  notam- 
ment quand  il  y  a  compression  à  la  sortie  du  trou  stylo- 
mastoïdien. 

Nous  allons  étudier  maintenant  quelques  autres  signes 
moins  constants  et  qui  ne  se  présentent  que  lorsque  la  lésion 
est  située  plus  haut,  dans  le  canal  de  Fallope,  et  paralyse 
par  suite  d'autres  rameaux  issus  de  la  septième  paire. 

Tout  à  fait  à  la  fin  de  son  trajet  dans  le  canal  de  Fallope, 
très-près  du  trou  stylo-mastoïdien,  le  facial  émet  le  nerf 
occipito-auriculaire,  qui  va  se  distribuer  notamment  dans  les 
muscles  du  pavillon  de  l'oreille.  Si  la  lésion  siège  un  peu 
plus  haut  que  tout  à  l'heure,  au-dessus  du  point  d'émer- 
gence de  ces  rameaux,  aux  symptômes  énumérés  précé- 
demment s'ajoutera  la  paralysie  des  muscles  de  l'oreille. 
Seulement  ces  muscles  sont  très-peu  actifs  chez  l'homme, 
d'où  des  difficultés  pour  constater  ce  signe  chez  la  plupart 
des  sujets.  Cependant  Berger  a  observé  un  malade  qui 
avait  normalement  la  faculté  de  mouvoir  ses  oreilles  et 
qui  la  perdit  pendant  toute  la  durée  de  la  paralysie. 

Un  peu  plus  haut,  toujours  dans  le  canal  de  Fallope, 
le  facial  émet  une  autre  branche  bien  plus  importante  :  la 
corde  du  tympan.  Quand  le  nerf  est  paralysé  au-dessus  de 
ce  point,  on  constate  des  troubles  intéressants  dans  le 
goiit  et  dans  la  sécrétion  salivaire,  dont  la  physiologie 
pathologique  mérite  de  nous  arrêter  un  peu. 

Les  altérations  du  goïit  sont  assez  fréquentes  dans  la 
paralysie  du  facial  :  tantôt  c'est  une  diminution  ou  même 
une  abolition  complète  de  cette  sensibilité  spéciale  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  ;  tantôt  c'est  un  retard 
considérable  dans  la  perception  des  sensations  gustatives  ; 
tantôt  encore  c'est  une  saveur  anormale  perçue  par  le 
sujet:  goiit  métallique,  acide,  etc.  — Le  fait  clinique  est 
incontestable  et  admis  par  tous.  Mais  l'explication  physio- 
logique complète  en  est  encore  fort  obscure. 
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Longet  attribuait  ces  phénomènes  à  la  sécheresse  phis 
grande  de  la  langue  dans  les  cas  de  paralysie  faciale  ;  il 
n'admettait  donc  pas  une  action  directe  du  facial  sur  le 
goût.  Cette  idée  est  généralement  abandonnée  aujourd'hui, 
et  cela  pour  deux  raisons  qui  semblent  péremptoires  : 
d'abord  la  sécheresse  de  la  langue,  existât-elle  dans  la 
maladie  de  Ch.  Bell,  n'entraîne  pas  de  pareiles  perturba- 
tions dans  l'exercice  du  goût,  et  puis  cette  prétendue  séche- 
resse n'existe  pas,  n'a  pas  été  remarquée  dans  la  plupart 
des  cas  de  paralysie  faciale  accompagnée  de  troubles  gus- 
tatifs. 

Aujourd'hui  on  admet  assez  généralement  que  le  facial 
exerce  une  certaine  action  sur  le  goût  par  l'intermédiaire 
de  la  corde  du  tympan.  Seulement  Cl.  Bernard  admettait 
là  une  influence  motrice  plutôt  qu'une  intervention  véri- 
table dans  le  jeu  de  la  sensibilité  spéciale  :  la  corde  du 
tympan  agirait  sur  les  fibres  musculaires  sous-muqueuses 
et  agiterait  par  là  les  papilles  dans  le  bain  sapide  qui  revêt  la 
langue,  multipliant  ainsi  les  contacts,  facilitant  et  dévelop- 
pant la  perception  de  l'impression  gustative.  Quand  cette 
action  accessoire  du  fonctionnement  sensoriel  vient  à 
manquer  (par  paralysie  du  facial),  le  goût  est  très-gêné. 
Cl.  Bernard  ajoute  à  l'appui  de  son  idée  que,  soit  expé- 
rimentalement, soit  cliniquement,  on  n'observerait  jamais 
dans  la  paralysie  du  facial  une  abolition  complète  du 
goût,  mais  simplement  un  retard  dans  la  perception,  qu'il 
explique  précisément  par  le  mécanisme  que  nous  venons 
d'indiquer, 


VINGTIEME  LEÇON 

I*ai*alysîe     du    Faeial  (suite). 


Paralysie  du  facial.  —  Symptomatologie  (suite)  :  Troubles  du  goût 
Isuite)  :  théories  du  facial,  du  trijumeau,  du  nerf  de  Wrisberg  et  du 
glosso-pharyngien.  Troubles  dans  la  sécrétioa  salivaire.  Troubles  de 
l'ouïe.  Paralysie  du  voile  du  palais;  déviation  de  la  luette.  —  Mode  de 
réaction  électrique  des  muscles  paralysés.  État  des  mouvements  réflexes 
et  associés;  contractures  secondaires.  —  Marche.  Durée.  Terminaison. 
—  Diagnostic.  —  Pronostic. 

Nous  avons  abordé,  Messieurs,  à  la  fin  de  la  dernière 
leçon,  une  question  difficile  et  encore  fort  obscure  :  c'est  la 
physiologie  pathologique  des  troubles  gustatifs  dans  la 
paralysie  faciale.  Nous  avons  résumé  et  réfuté  la  théorie 
de  Longet  ;  puis  nous  avons  vu  la  théorie  de  Cl.  Bernard, 
qui  fait  jouer  au  facial  un  rôle  purement  moteur  et  lui 
accorde  une  sorte  de  fonction  d'adaptation  ou  d'accom- 
modation dans  l'exercice  du  sens  du  goût. 

Nous  avons  maintenant  à  parler  d'une  série  d'auteurs 
qui  admettent  au  contraire  une  action  directe  du  facial  dans 
la  tranmission  du  goût,  qui  lui  reconnaissent  un  vrai  rôle 
de  sensibilité  spéciale  ' . 

Le  glosso-pharyngien  est  le  nerf  gustatif  à  la  partie  pos- 
térieure de  la  langue  et  le  lingual  à  la  partie  antérieure. 
Dans  la  région  du  glosso-pharyngien,  on  ne  peut  pas  sé- 
parer la  sensibilité  générale  et  la  sensibilité  spéciale  :  ce 
sont  les  mêmes  conducteurs  pour  les  deux  ordres  de 
transmission.  Mais  dans  la  région  du  lingual,  c'est  tout 
différent.  On  voit  dans  certains  cas  (notamment  dans  les 
lésions  du  facial)  la  sensibilité  spéciale  di.sparaître,  tandis 

»  Vov.  M.  Duval  ;  art.  Goût.  \n  Nouv.  Dictionn.  méd.  et  chir.  pral. 
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que  la  sensibilité  générale  persiste.  Si  l'une  et  l'autre  pas- 
sent par  le  lingual,  elles  ne  viennent  pas  ensemble  du 
trijumeau.  —  On  a  été  ainsi  amené  à  attribuer  la  sensibi- 
lité spéciale  à  la  corde  du  tympan. 

En  1869,  Lussana  examine  un  bomme  qui  avait  été 
opéré  dans  l'oreille  par  un  charlatan  qui  lui  avait  coupé  la 
corde  du  tympan  :  il  avait  perdu  le  goût  dans  les  deux  tiers 
antérieurs  de  la  langue.  Lussana  fait  alors  des  expériences 
qui  confirment  cette  observation.  La  destruction  simultanée 
du  glosso-pbaryngien  et  de  la  corde  du  tympan  abolissent 
complètement  le  goût,  tout  en  laissant  persister  la  sensi- 
bilité tactile  du  lingual.  SchiS  fait  la  contre-épreuve:  la 
section  du  lingual  abolit  la  sensibilité  tactile  et  laisse  in- 
tacte la  sensibilité  gustative. 

Lussana  et  Schiff  arrivent  à  cette  conclusion  commune, 
que  les  sensations  gustatives  de  la  partie  antérieure  de  la 
langue  passent  par  la  corde  du  tympan.  Mais  de  là,  où 
vont-elles?  Ici  commencent  les  divergences. 

D'après  Lussana,  le  véritable  nerf  gustatif  serait  le  nerf 
de  Wrisberg  et  la  corde  du  tympan,  qui  en  serait  le  prolon- 
gement. La  marche  naturelle  et  directe  des  impressions 
gustatives  est  donc  la  suivante  :  lingual,  corde  du  tympan 
(accolement  au  facial),  nerf  de  Wrisberg. 

M.  Duval'  a,  dans  des  expériences  récentes,  précisé 
l'hypothèse  de  Lussana  en  montrant  que  l'origine  centrale 
de  la  corde  du  tympan  serait  un  nlet  erratique,  un  dernier 
rameau  du  glosso-pharyngien,  qui  deviendrait  ainsi  le  nerf 
gustatif  vrai  et  unique,  pour  toute  la  langue. 

Mais  on  remarque  cliniquement  que  quand  la  lésion  est 
trop  haut,  dans  les  paralysies  faciales  d'origine  centrale,  il 
n'y  a  pas  en  général  de  troubles  gustatifs.  Ce  fait  n'est 
pas  constant,  car  nous  avons  trouvé  l'abolition  du  goût 
dans  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée^  Mais  enfin 


i  Soc.  de  IHoL,  30  mars  1878. 
2  Montpellier  médical,  juin  1878. 
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il  se  présente,   et  n'est   pas  expliqué  par  l'hypothèse  de 
Lussana. 

Schiff  a  adopté  une  autre  théorie  :  le  nerf  gustatif  n'est 
accolé  au  facial  que  sur  une  partie  de  son  trajet,  puis  il 
retourne  au  trijumeau.  L'impression  passerait,  d'après  ce 
physiologiste,  par  le  lingual,  la  corde  du  tympan,  qui 
s'accolerait  au  facial  jusqu'au  ganglion  géniculé  ;  là,  au 
lieu  de  continuer  avec  le  facial,  l'impression  passerait 
dans  le  grand  pétreux  superficiel,  irait  au  ganglion  sphéno- 
palatin,  et  de  là  au  nerf  maxillaire  supérieur  et  au  tronc 
du  trijumeau.  —  Vous  voyez  qu'il  y  a  là  un  trajet  fort 
compliqué,  et  que  du  reste  Schiff  ne  donne  pas  comme 
constant ,  ce  qui  expliquerait  les  résultats  souvent  contra- 
dictoires des  vivisections  et  des  observations  cliniques. 

Stich  a  fait  une  hypothèse  encore  plus  étrange  :  l'im- 
pression gustative  passe  toujours  par  la  corde  du  tympan  ; 
mais  de  là,  au  lieu  de  remonter  le  facial,  elle  le  descend  vers 
la  périphérie,  et  alors,  par  les  anastomoses  périphériques, 
rejoint  le  trijumeau  à  ses  terminaisons  et  remonte  par  le 
nerf  maxillaire  supérieur  dans  le  trijumeau. 

Vulpian'  a  dernièrement  soumis  ces  interprétations  à  un 
nouveau  contrôle  expérimental. 

D'abord  l'altération  du  ganglion  sphéno-palatin  n'en- 
traîne la  dégénérescence,  ni  du  grand  nerf  pétreux  super- 
ficiel (Prévost),  ni  de  la  corde  du  tympan  :  donc  le  passage 
supposé  par  Schiff  n'est  pas  exact.  D'un  autre  côté,  la  sec- 
tion du  facial  et  du  nerf  de  Wrisberg  avant  l'entrée  dans  le 
conduit  auditif  interne,  entraîne  l'altération  du  facial,  mais 
laisse  parfaitement  intactes  les  fibres  de  la  corde  du  tym- 
pan ,  ce  qui  ruine  la  filiation  admise  par  Lussana  et  par 
M.  Duval.  Cependant  on  pourrait  objecter  encore,  ajoute 
Vulpian,  que  la  corde  du  tympan  a  son  centre  trophique 
dans  le  ganglion  géniculé,  qui  remplirait  à  l'égard  de  ce 
rameau  nerveux  le  rôle  que  jouent  les  ganglions  des  raci- 
nes postérieures  par  rapport  à  ces  racines. 

'  Acad.  des  Se.  29  avril  1878. 
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Vulpian  a  ensuite  fait  des  sections  du  trijumeau,  mais 
Texpérience  réussit  très-difficilement  dans  des  conditions 
démonstratives.  Une  fois  cependant,  tout  le  nerf  trijumeau 
avait  été  coupé,  sauf  une  partie  de  la  branche  maxillaire 
supérieure,  et  le  nerf  facial  avait  échappé  à  toute  atteinte 
de  lïnstrument  ;  la  corde  du  tympan  était  complètement 
altérée . 

Ces  faits  font  penser  à  Yulpian  que  c'est  plutôt  du  tri- 
jumeau que  du  facial  ou  du  nerf  de  Wrisberg  qu'éma- 
nerait la  corde  du  tympan,  sans  préciser  par  où  elle  en 
viendrait.  L'éminent  physiologiste  reconnaît  du  reste  lui- 
même  en  terminant  (et  avec  raison)  que  toutes  les  incerti- 
tudes de  la  question  ne  paraissent  pas  complètement 
dissipées. 

M.  le  professeur  Rouget  a  sur  cette  question  une  théorie 
qui  peut  être  rangée  à  côté  des  précédentes  dans  ce  que  l'on 
peut  appeler  les  théories  trifaciaies.  D'après  le  D'"  Bimar-, 
qui  a  exposé  et  discuté  ces  idées  dans  sa  Thèse  inaugurale, 
la  partie  antérieure  de  la  langue  ne  perce^Tait  jamais  de 
véritables  saveurs  ;  le  goût  ne  s'exercerait,  à  proprement 
parler,  qu'à  la  base  de  cet  organe  et  par  l'intermédiaire  du 
glosso-phar^mgien  ;  à  la  pointe,  on  ne  percevrait  que  des 
sensations  pseudo-gustatives  :  le  lingual,  le  trijumeau,  se- 
raient les  agents  naturels  de  cette  fonction,  qui  rentrerait 
dans  la  sensibilité  générale. 

Il  y  a  des  faits  cliniques  qui  semblent  en  opposition 
formelle  avec  cette  théorie.  Je  vous  ai  déjà  cité  un  ma- 
lade que  vous  pouvez  actuellement  observer  à  l'Hôpital- 
Général,  qui  est  atteint  de  paralysie  labio-glosso-laryngée 
et  qui  a  perdu  complètement  le  goût,  quoique  la  sensibilité 
tactile  de  la  langue  soit  parfaitement  conservée.  On  a 
publié  un  certain  nombre  de  faits  de  dissociation  analogue. 
Ainsi,  M.  Donnell  '  a  vu  chez  un  sujet  l'abolition  du  goût 


1  Th.  Montpellier,  1875. 

2  Rev.  se.  méd.,  VII.  166. 
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par  paralysie  du  facial  avec  conservation  de  la  sensibilité 
générale.  Althaus  a  vu,  au  contraire,  l'abolition  de  la  sen- 
sibilité tactile  par  paralysie  du  trijumeau,  avec  conserva- 
tion du  goût  ' . 

Tous  les  faits  de  cette  catégorie  peuvent  être  objectés  à 
toutes  les  théories  trifaciales,  à  toutes  les  théories  qui  veu- 
lent faire  de  la  cinquième  paire  le  nerf  gustatif  (ou  pseudo- 
gustatif)  de  la  partie  antérieure  de  la  langue. 

En  somme,  et  pour  résumer  cette  discussion,  que  nous 
avons  un  peu  développée  parce  que  la  question  est  à  Tor- 
dre du  jour  et  encore  pleine  d'obscurités,  vous  voyez  que 
l'on  peut  classer  en  trois  grandes  catégories  les  théories 
proposées  sur  la  physiologie  du  goût  et  les  rapports  de  ce 
sens  avet^  le  facial. 

1.  Dans  un  premier  système,  le  facial  a  une  action  di- 
recte, motrice,  sur  l'exercice  du  goût  :  c'est  la  théorie  de 
Cl.  Bernard. 

2.  Dans  un  second  système,  le  trijumeau  est  le  nerf  gus- 
tatif de  la  partie  antérieure  de  la  langue.  Parmi  les  phy- 
siologistes partisans  de  cette  théorie,  les  uns  font  passer 
l'impression  directement  par  le  lingual  et  le  trijumeau 
(Rouget);  d'autres  par  le  liiigual,  la  corde  du  tympan  et  le 
grand  nerf  pétreux  superficiel  (Schiff)  ;  d'autres  par  le  lin- 
gual, la  corde  du  tympan,  la  partie  périphérique  du  facial 
et  le  trijumeau  (Stich);  d'autres  ne  se  prononcent  pas  sur 
le  trajet  précis  (Vulpian). 

3.  Dans  un  troisième  système,  le  goût  a  un  nerf  spécial, 
distinct  du  facial  et  du  trijumeau,  dans  la  partie  anté- 
rieure de  la  langue  :  le  nerf  de  Wrisberg  (Lussana),  le  nerf 
de  Wrisberg  et  le  giosso-pharyngien  (M.  Duvalj. 

Ces  discussions  physiologiques  ont  un  retentissement 
nécessaire  sur  la  séméiologie  et  la  physiologie  pathologi- 
que de  la  paralysie  du  facial.  Dans  chacune  de  ces  théo- 
ries, en  effet,  la  possibilité  et  la  nature  des  troubles  gusta- 

1  Voy.  également  le  fait  de  Nixon  ;  Rev.  se.  méd.,  IX,  604. 
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tifs  dans  la  maladie  de  Gh.  Bell  sont  conçues  d'une  ma- 
nière différente. 

Dans  l'hypothèse  de  Rouget,  on  comprend  mal  les  trou- 
bles gustatifs  quand  le  facial  seul  est  altéré  ;  dans  la  théorie 
de  Cl.  Bernard,  au  contraire,  on  les  comprend  très-bien, 
et  ils  peuvent  se  produire  quel  que  soit  le  siège  de  l'alté- 
ration de  la  septième  paire.  Si  l'idée  de  Schiff  se  vérifie, 
le  facial  n'est  mêlé  à  l'exercice  du  goût  que  dans  une  por- 
tion de  son  trajet  entre  le  point  d'émergence  de  la  corde 
du  tympan  et  le  ganglion  géniculé  :  la  présence  des  trou- 
bles gustatifs  dans  un  cas  de  paralysie  faciale  indiquerait 
donc  que  la  lésion  siège  dans  ce  point  là  précisément  ; 
d'après  Stich,  au  contraire,  il  faudrait  que  l'altération  sié- 
geât entre  F  émergence  de  la  corde  du  tympan  et  la  péri- 
phérie, etc.,  etc. 

Vous  voyez  qne  ces  questions-là  ne  sont  pas  indifférentes 
pour  le  clinicien.  Si  elles  étaient  arrivées  à  un  degré  suffi- 
sant de  clarté  et  de  certitude,  elles  pourraient  fournir  des 
éléments  fort  utiles  pour  le  diagnostic.  Mais,  dans  l'état  où 
elles  sont,  je  crois  qu'il  serait  imprudent  de  trop  sérieu- 
sement s'appuyer  sur  elles.  Il  faut  réunir  de  nombreux 
faits  cliniques,  les  analyser  soigneusement,  et  puis  on  es- 
sayera de  conclure. 

Pour  le  moment,  il  semble  être  démontré  par  les  obser- 
vations recueillies  scientifiquement  que  les  troubles  du 
goût  apparaissent  dans  la  paralysie  du  facial  quand  la  lésion 
est  placée  assez  haut  au-dessus  de  l'origine  de  la  corde  du 
tympan,  et  ils  deviennent  ensuite  beaucoup  plus  rares 
quand  la  lésion  siège  encore  plus  haut,  du  côté  des  cen- 
tres.—  Voilà  la  seule  conclusion  que  nous  vous  propose- 
rons, à  titre  provisoire. 

Au  même  point  où  apparaissent  les  modifications  dans 
le  goût,  se  développent  aussi  les  troubles  dans  la  sécrétion 
salivaire.  Vous  connaissez  l'expérience  de  Cl.  Bernard:  la 
corde  du  tympan  est  un  nerf  sécréteur  ;  il  exerce  une  action 
hypercrinique  sur  la  salivation.  Quand  la  lésion  produisant 
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la  paralysie  du  facial  siégera  au-dessus  de  l'issue  de  ce 
nerf,  elle  devra  diminuer  la  sécrétion  salivaire. 

Ce  fait  n'est  pas  toujours  observé  en  clinique.  Arnold 
l'a  constaté  cependant  en  1838,  Romberg  et  d'autres  plus 
tard  :  les  malades  se  plaignent  alors  de  sécheresse  dans  la 
moitié  correspondante  de  la  bouche,  ils  disent  que  l'eau  ne 
leur  coule  pas  dans  cette  moitié  de  la  cavité  buccale. 

Au-dessus  de  la  corde  du  tympan,  le  facial  émet  encore 
des  branches  importantes  qui  vont  à  V oreille  et  agissent  sur 
la  tension  de  la  membrane  du  tympan.  Au  ganglion  géni- 
culé  même,  il  donne  le  petit  pétreux,  qui  va  au  ganglion 
otique,  et  par  là  au  muscle  interne  du  marteau;  plus  bas,  il 
donne  un  filet  qui  va  au  muscle  de  l'étrier.  Or,  le  muscle 
interne  du  marteau  tend  la  membrane  du  tympan,  et  le 
muscle  de  l'étrier  au  contraire  paraît  la  distendre.  C'est  en 
faisant  varier  cette  tension  de  la  membrane  du  tympan  qu'on 
augmente  ou  quon  diminue,  qu'on  renforce  ou  qu'on 
modère  l'intensité  des  sons  transmis  ;  on  réalise  les  forte 
ou  les  piano,  comme  dit  Poincaré.  On  comprend  donc  que 
la  paralysie  du  facial,  quand  la  lésion  siège  au-delà  de 
l'origine  d'un  de  ces  nerfs  ou  de  tous  les  deux,  doit  influer 
sur  l'ouïe. 

Le  fait  a  été  en  effet  constaté  cliniquement.  Je  ne  parle 
pas,  bien  entendu,  des  cas  dans  lesquels  il  y  avait  une 
maladie  de  Toreille  antérieure  ou  concomitante.  Mais, 
l'oreille  étant  saine,  on  a  observé  des  phénomènes  auditifs 
qui  étaient  sous  la  seule  dépendance  de  l'altération  du 
facial. 

Roux,  parlant  à  l'Institut  d'une  paralysie  faciale  dont  il 
était  atteint  lui-même,  signale  un  ébranlement  doulou- 
reux de  sa  membrane  du  tympan  par  les  sons  un  peu 
forts.  Wolff  observe  aussi  un  fait  analogue,  et  Landouzy  a 
fait  une  étude  complète  de  la  question  en  1850.  L'exalta- 
tation  de  l'ouïe  est  très-souvent  constatée  dans  l'hémiplé- 
gie faciale  et  du  côté  paralysé  ;  elle  apparaît  et  dispa- 
raît avec  la  paralysie.   Pour  en  constater  l'existence,   il 
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est  quelquefois  nécessaire  d'impressionner  l'ouïe  par  un 
bruit  éclatant  et  d'autant  plus  intense  qu'on  s'éloigne 
davantage  du  début  de  T affection.  Landouzy  se  servait 
d'un  pistolet,  d'abord  avec  une  simple  capsule,  puis  à 
poudre,  et  le  faisait  détoner  derrière  le  malade.  —  Il  ne 
s'agit  donc  pas,  comme  le  remarquait  Dechambre,  d'une 
byperacousie  vraie,  c'est-à-dire  d'une  aptitude  plus  grande 
à  percevoir  des  sons  faibles  ou  à  une  distance  plus  consi- 
dérable ;  c'est  un  ébranlement  douloureux  de  la  mem- 
brane du  tympan,  dû  à  ce  que  cette  membrane  ne  peut 
pas  se  mettre  au  degré  de  tension  voulu  par  l'intensité  du 
bruit  perçu. 

Landouzy  et  les  auteurs  français  attribuent  ce  phéno- 
mène uniquement  à  la  paralysie  du  muscle  interne  du 
marteau  ;  ils  en  font  par  suite  le  signe  d'une  lésion  sié- 
geant sur  le  facial  au-dessus  du  ganglion  géniculé.  Erb  et 
les  Allemands  tiennent  compte  du  muscle  de  l'étrier,  dont 
le  nerf  naît  plus  bas  :  le  symptôme  peut  donc  alors  se 
présenter  déjà  quand  la  lésion  est  un  peu  au-dessous  du 
ganglion  géniculé. 

Nous  arrivons  maintenant,  en  remontant  le  tronc  du  fa- 
cial, au  ganglion  géniculé  lui-même.  En  dehors  de  la 
branche  déjà  mentionnée  pour  le  ganghon  otique,  c'est  là 
que  naît  le  grand  pétreux  superficiel  pour  le  ganglion 
sphéno-palatin.  Par  l'intermédiaire  de  ces  ganglions,  le  fa- 
cial innerve  les  muscles  du  voile  du  palais,  péristaphylin 
interne  et  palatostaphylin  (ganglion  de  Meckel),  pérista- 
phylin externe  (ganglion  otique).  Ces  muscles  relèvent  la 
luette,  le  voile  du  palais,  et  tendent  le  voile  du  palais  ; 
leur  paralysie  d'un  côté  déviera  la  luette  et  rendra  le  voile 
flasque  et  inégal. 

Gliniquement,  on  a  en  effet  constaté  assez  souvent  la  dé- 
viation de  la  luette.  Debrou  a  voulu  infirmer  ces  obser- 
vations en  montrant  que  physiologiquement  déjà  la  luette 
est  déviée  chez  certaines  personnes.  Mais  Diday  et  d'autres 
ont  vu  la  déviation  de  la  luette,  dans  un  cas  de  paralysie 
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faciale,  disparaître  peu  à  peu  en  même  temps  que  cette 
paralysie  ,  ce  qui  prouvait  bien  la  nature  pathologique  du 
phénomène. 

Dans  quelques  cas  aussi,  les  deux  piliers  du  voile  ont 
été  entraînés  dans  le  même  sens  que  la  luette,  et  présen- 
tent une  courbure  moins  prononcée  que  celle  de  l'autre 
côté.  On  a  noté  encore  du  nasonnement,  etc. 

Ces  troubles  ne  se  produisent  que  quand  la  lésion  siège 
au  ganglion  géniculé  ou  plus  haut. 

D'après  l'hypothèse  de  Schiff,  au-dessus  du  ganglion 
géniculé,  les  troubles  du  goût  disparaîtraient  aussi.  Mais 
nous  avons  vu  que  ce  fait  a  encore  besoin  d'être  éclairci 
cliniquement. 

Pour  résumer  tous  les  signes  que  nous  venons  d'indi- 
quer, vous  remarquerez  que  tous  ces  phénomènes  sont 
des  paralysies  ,  des  troubles  moteurs  multiples,  que  l'on 
peut  considérer  comme  étant  tous  du  même  ordre.  L'ac- 
tion sur  les  sens  est  elle-même  indirecte.  Le  facial  agit 
seulement  sur  les  muscles  qui  facilitent  l'exercice  de  ces 
sens.  Ainsi,  la  paralysie  de  l'aile  du  nez  empêche  l'acte  de 
flairer  et  gêne  l'odorat  ;  la  paralysie  de  l'orbiculaire  em- 
pêche la  fermeture  et  le  clignement  de  l'œil  et  gêne  la  vue; 
la  paralysie  du  muscle  de  l'étrieret  du  muscle  interne  du 
marteau  empêche  l'accommodation  auditive  et  gêne  l'ouïe  ; 
la  paralysie  des  fibres  lisses  de  la  langue  gêne,  suivant  la 
théorie  de  Cl.  Bernard,  l'exercice  du  goût  dans  la  partie 
antérieure  de  cet  organe. 

Cette  manière  de  concevoir  les  choses  est  très-simple  et 
réduit  ce  tableau  complexe  à  un  seul  phénomène  :  la  para- 
lysie motrice. 

Nous  avonsà  étudier  maintenant  l'étatdes  muscles  para- 
lysés, et  tout  spécialement  leur  état  électrique.  Nous  aurons 
particulièrement  en  vue  la  paralysie  rhumatismale  de  la 
septième  paire. 

Erb  distingue  trois  formes  :  une  légère,  une  grave  et 
une  moyenne. 
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1 .  Dans  la  forme  légère,  il  n'y  a  aucune  espèce  de  mo- 
dification dans  l'excitabilité  électrique,  soit  galvanique,  soit 
faradique,  dans  les  muscles  ou  dans  les  nerfs.  Tout  réagit 
comme  dans  l'état  sain  et  pendant  toute  la  durée  de  la 
paralysie.  Dans  tous  ces  cas,  le  pronostic  est  très-favo- 
rable :  ces  paralysies  guérissent  en  deux  ou  trois  semaines, 
spontanément  ou  par  n'importe  quelle  médication.  C'est 
une  forme  essentiellement  bénigne. 

2.  Dans  le  type  grave,  on  retrouve  complètement  tous 
les  phénomènes  de  la  réaction  de  dégénérescence  déjà 
décrits:  diminution,  puis  abolition  de  l'excitabilité  galva- 
nique et  faradique  des  nerfs  ;  perte  de  l'excitabilité  fara- 
dique des  muscles  ;  augmentation  quantitative  et  altération 
qualitative  de  l'excitabilité  galvanique  des  muscles  ;  aug- 
mentation de  leur  excitabilité  mécanique.  Ces  formes  de 
paralysie  rhumatismale  présentent  les  mêmes  phénomènes 
et  la  même  marche  que  les  paralysies  traumatiques,  ce 
qui  fait  penser  qu'il  doit  y  avoir  dans  ces  cas  les  mêmes 
lésions. 

Le  pronostic  est  ici  essentiellement  défavorable,  la  durée 
toujours  assez  longue,  de  deux,  quatre,  six  mois  et  plus. 
Souvent  encore,  plusieurs  années  après  la  guérison  de  la 
paralysie,  il  y  aune  certaine  lourdeur  dans  les  mouvements, 
de  légères  contractures  et  des  secousses  musculaires.  — 
Tel  est  le  type  grave. 

3 .  Yous  pouvez  supposer  maintenant  tous  les  termes  de 
transition  entre  ces  deux  formes  extrêmes,  d'où  les  formes 
moyennes. 

Ici  la  réaction  de  dégénérescence  n'est  pas  complète  :  les 
phénomènes  musculaires  sont  bien  ceux  de  cette  réaction, 
mais  l'excitabilité  des  nerfs  ne  disparaît  pas  entièrement; 
elle  diminue  seulement  pour  les  deux  espèces  de  courants. 
Dès  la  fin  de  la  première  semaine,  on  remarque  cette  dimi- 
nution de  l'excitabilité  du  nerf:  il  faut  un  plus  fort  courant 
que  du  côté  sain  pour  produire  la  contraction  minima  ;  le 
même  courant  fait  naître  une  contraction  moindre  que  du 
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côté  sain ,  mais  les  choses  ne  dépassent  pas  ce  degré ,  et 
tout  revient  ensuite  à  l'état  normal.  Malgré  cela,  dans  le 
cours  de  la  deuxième  ou,  plus  rarement,  de  la  troisième 
semaine,  les  muscles  présentent  les  anomalies  de  contrac- 
tion décrites,  et  à  ce  moment,  le  nerf  n'étant  plus  malade, 
le  contraste  est  très-net  entre  l'excitation  directe  ou  indi- 
recte du  muscle.  L'excitation  directe  donne  une  contrac- 
tion lente,  soutenue  ;  la  secousse  par  pôle  positif  à  la  ferme- 
ture (AnFS)  est  plus  forte  que  la  secousse  par  pôle  négatif 
à  la  fermeture  (KaFS).  L'excitation  indirecte  (par  le  nerf) 
donne  une  contraction  courte,  instantanée,  et  la  secousse 
par  pôle  négatif  à  la  fermeture  (KaFS)  est  plus  forte  que 
la  secousse  par  pôle  positif  à  la  fermeture  (AnFS) . 

Le  pronostic  est  en  général  relativement  favorable.  Ces 
paralysies  guérissent  en  quatre  ou  cinq  semaines,  et  la  moti- 
litépeut  revenir  bien  avant  que  les  phénomènes  musculaires 
décrits  aient  tous  disparu. 

Cette  classification  des  paralysies  rhumatismales  de  Erb 
est  fort  intéressante  pour  le  pronostic.  Elle  souffre  néan- 
moins des  exceptions.  Brenner  cite  un  cas  léger  guéri  en 
peu  de  temps,  et  qui  présenta  cependant  le  deuxième  jour 
une  légère  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et  fara- 
dique,  qui  disparut  bientôt.  Le  même  auteur  rapporte  un 
autre  cas  qui  avait  les  apparences  d'une  forme  grave,  avec 
réaction  de  dégénérescence  complète,  et  qui  guérit  cepen- 
dant en  six  semaines. 

Les  paralysies  traumatiques  présentent  en  général  la 
réaction  de  dégénérescence  typique.  Pour  les  paralysies 
par  compression,  cela  dépend  de  l'intensité  de  la  com- 
pression :  quand  elle  est  grave,  il  y  a  réaction  de  dégéné- 
rescence; quand  elle  est  légère,  il  n'y  a  absolument  rien. 

Onimus  *  a  signalé  un  fait  intéressant  qui  permettrait  de 
distinguer  les  paralysies  traumatiques  des  paralysies  rhu- 
matismales.  C'est  l'apparition  beaucoup  plus  rapide  des 

«  Rev.  se.  méd.,  V.  140. 
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phénomènes  électriques  dans  les  paralysies  rhumatismales 
que  dans  les  paralysies  traumatiques.  Ainsi,  il  cite  des  faits 
où  ces  signes  apparurent  dès  les  premiers  jours,  surtout 
le  troisième  jour,  dans  des  paralysies  rhumatismales,  tan- 
dis qu'ils  n'apparaissent  pas  avant  le  vingt-deuxième  dans 
les  cas  traumatiques.  Gela  viendrait  de  ce  que  le  froid  agi- 
rait directement  sur  la  terminaison  des  nerfs  (nerfs  intra- 
musculaires), tandis  que  le  traumatisme,  agissant  sur  le 
tronc  nerveux,  n'influencerait  que  plus  tard  les  extré- 
mités. 

Les  réactions  électriques  indiquées  se  retrouvent  dans 
toutes  les  paralysies  faciales  périphériques,  même  quand 
elles  dépendent  d'une  cause  intra-crânienne.  Rosenthal  a 
cité  plusieurs  observations  intéressantes  dans  lesquelles 
cette  réaction  avait  permis  de  diagnostiquer  l'origine  extra- 
cérébrale,  quoique  intra-crânienne,  de  certaines  paralysies 
produites  par  des  tumeurs  de  la  base  du  cerveau,  par 
exemple. 

Un  autre  caractère  présenté  par  les  muscles  dans  la  pa- 
ralysie faciale  est  l'absence  de  mouvements  réflexes  et  de 
mouvements  associés. 

Les  réflexes  des  paupières,  du  nez,  etc.,  sont  abolis, 
tandis  qu'ils  sont  conservés  dans  les  paralysies  centrales. 
Il  en  est  de  même  des  mouvements  associés  que  l'on  peut 
trouver  conservés  dans  les  paralysies  centrales.  Je  citerai, 
par  exemple,  la  respiration,  le  rire,  etc. 

On  a  attiré  récemment  l'attention  sur  ce  fait  que  les  mou- 
vements associés  réapparaissent  quand  la  guérison  se  pro- 
duit. Les  premiers  mouvements  exécutés  apparaissent 
souvent  sous  cette  forme.  Si  le  malade  cherche  à  fermer  un 
œil,  l'angle  de  la  bouche  du  même  côté  est  tiré  en  haut  et  en 
dehors;  quand  il  peut  ouvrir  la  bouche,  il  ferme  l'œil,  etc. 
On  ne  constate  pas  en  général  de  phénomènes  analo- 
gues dans  les  muscles  innervés  par  le  trijumeau  ni  dans 
les  mascles  du  bras.  Ces  secousses  peuvent  aussi  se  pro- 
duire par  voie  réflexe,  à  la  suite  d'une  excitation  du  tri- 
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jumeau  à  la  peau,  du  nerf  optique,  etc.  Quelquefois  ces 
mouvements  sont  tout  à  fait  spontanés;  on  observe  quelques 
secousses  par  intervalles  dans  l'œil  ou  dans  la  bouche, 
comme  un  léger  tic  convulsif.  Plus  rarement  on  voit  les 
crampes  s'étendre,  même  au  facial  du  côté  opposé  ou  à  des 
nerfs  plus  ou  moins  éloignés. 

Hitzig  attribue  ces  phénomènes  à  un  état  anormal  d'exci- 
tabilité de  la  moelle  allongée,  produit  (par  un  mécanisme 
inconnu)  par  la  paralysie  faciale  périphérique.  — Ils  se 
présentent  dans  la  terminaison  des  paralysies  rhumatis- 
males graves  ou  traumatiques  et  peuvent  durer  très-long- 
temps. On  les  a  mis  persister  huit  et  même  treize  ans. 

Dans  la  même  catégorie  de  phénomènes,  il  faut  placer  les 
contractures  secondaires  des  muscles  paralysés.  Duchenne 
a  décrit  cette  contracture  envahissant  un  ou  plusieurs  des 
muscles  précédemment  paralysés,  et  produisant  ainsi  une 
déviation  de  la  face  inverse  de  la  précédente.  Chaque  mus- 
cle développe  alors  l'action  expressive  qui  lui  est  propre. 
Cliniquement,  un  retour  trop  rapide  de  la  tonicité  dans  un 
muscle  indiquerait  Tenvahissement  prochain  de  la  con- 
tracture. — Hitzig  a  repris  Tétude  de  ces  contractures,  quïl 
rapproche  des  mouvements  associés  et  des  convulsions  que 
nous  avons  décrits  :  il  les  attribue  à  la  même  cause. 

Marche.  Durée.  Terminaisons. — Dans  la  paralysie  à 
frigore  ou  rhumatismale,  le  début  est  en  général  rapide  ; 
quelquefois  il  y  a  certains  phénomènes  prodromiques, 
comme  la  douleur  dans  la  face  et  dans  la  tête*,  des  troubles 
de  l'ouïe,  etc.  ;  puis  la  paralysie  débute  et  atteint  rapidement 
toutes  les  branches. 

Dans  les  cas  légers,  la  motilitépeut  commencer  à  reve- 

1  Webber  arécemm-Qt  attiré  l'attention  sur  la  douleur  qui  accompdgnerait 
la  paralysie  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  Elle  siège  surtout  dans  Toreille, 
derrière  l'oreQle,  et  sur  le  trajet  du  maxillaire  inférieur  ;  quelquefois  elle  est 
plus  généralisée.  Webber  l'attribue,  soit  à  des  filets  de  la  cinquième  paire, 
soit  surtout  au  rameau  auriculaire  du  pneumo-gastrique  qui  s'anastomose 
avec  le  facial,  (ffet).  se.  méd.,  XI,  149.) 
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nir  au  huitième,  dixième,  douzième  jour,  et  la  guérison  est 
complète  en  deux  ou  trois  semaines.  La  durée  est  plus 
longue  dans  les  cas  moyens.  Dans  les  cas  graves,  la  moti- 
lité  ne  revient  pas  avant  le  deuxième  ou  le  troisième  mois, 
et  il  faut  encore  deux  ou  trois  autres  mois  pour  que  la  gué- 
rison soit  complète.  C'est  dans  ces  derniers  cas  que  se  pré- 
sentent habituellement  les  divers  troubles  de  motilité 
décrits  :  contractures,  mouvements  associés,  etc. 

Dans  les  paralysies  traumatiques,  il  y  a  des  cas  légers 
et  des  cas  graves,  à  durée  variable.  Dans  les  paralysies 
par  compression,  tout  dépend  de  la  gravité  et  de  la  per- 
sistance de  la  cause  et  de  la  lésion.  Dans  les  paralysies 
centrales,  tout  varie  également  suivant  l'altération. 

Duchenne  indique  de  la  manière  suivante  l'ordre  dans 
leqpiel  les  muscles  recouvrent  ordinairement  le  mouve- 
ment: buccinateur,  grand  zygomatique,  petit  zygomatique, 
élévateur  commun  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supé- 
rieure, pinnal  radié,  carré,  triangulaire  des  lèvres,  rele- 
veur  de  la  houppe  du  menton,  orbiculaire  des  lèvres,  orbi- 
culairedes  paupières,  frontal  et  sourciller,  triangulaire  du 
nez  et  dilatateur  de  l'aile  du  nez.  —  Cette  liste  a  une  cer- 
taine importance,  car  si  un  muscle  paraît  retrouver  le  mou- 
vement prématurément  avant  son  tour,  ce  serait,  d'après 
Duchenne,  un  signe  de  contracture  prochaine. 

Le  Diagnostic  de  la  paralysie  faciale  est  en  général 
facile  ;  il  y  a  quelques  difficultés  seulement  si  elle  est 
très-limitée,  ce  qui  n'arrive  pas  dans  la  paralysie  péri- 
phérique. L'important  est  de  savoir  si  la  paralysie  que  l'on 
constate  est  d'origine  centrale  ou  périphérique. 

Si  toutes  les  branches  sont  atteintes,  elle  est  plutôt  péri- 
phérique ;  si  r orbiculaire  des  paupières  reste  intact,  elle 
est  plutôt  centrale.  L'absence  des  réflexes,  la  réaction 
électrique  décrite  (  perte  de  la  contractilité  faradique  et 
galvanique  pour  le  nerf,  perte  de  la  contractilité  faradique 
avec  exaltation  de  la  contractilité  galvanique  pour  le  muscle) , 
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sont  des  signes  de  paralysie  périphérique.  Pour  les  paraly- 
sies centrales ,  vous  avez  au  contraire  rhémiplégie,  les 
phénomènes  intellectuels,  etc. 

Peut-on  aller  plus  loin  ?  Une  paralysie  périphérique  étant 
donnée,  peut-on  préciser  en  quel  point  de  son  trajet  le 
nerf  facial  est  atteint  ?  Erb  le  croit  et  donne  des  règles  que 
nous  avons  déjà  indiquées  :  1 .  La  lésion  porte  sur  le  tronc 
du  facial,  en  dehors  du  canal  de  Fallope  :  il  y  a  paralysie 
des  muscles  de  la  face  et  rien  autre.  2.  La  lésion  siège 
dans  le  canal  de  Fallope,  au-dessous  du  point  d'émergence 
de  la  corde  du  tympan  :  la  paralysie  porte  sur  les  muscles 
de  la  face  et  sur  les  muscles  de  l'oreille.  3.  La  lésion  est 
plus  haut,  entre  l'émergence  de  la  corde  du  tympan  et  celle 
du  nerf  du  muscle  de  l'étrier  :  mêmes  signes  que  tout  à 
l'heure,  et  en  plus  paralysie  du  goût  et  diminution  de  la 
sécrétion  salivaire.  4.  La  lésion  est  entre  l'émergence 
du  nerf  du  muscle  de  l'étrier  et  le  ganglion  géniculé  : 
mêmes  signes,  plus  la  finesse  exagérée  de  l'ouïe,  ou  plutôt 
hyperalgésie  auditive.  5.  L'altération  est  au  ganglion  gé- 
niculé même  :  mêmes  signes,  plus  la  paralysie  du  voile  du 
palais  et  de  la  luette.  6.  La  lésion  siège  au-dessus  du  gan- 
glion géniculé  :  mêmes  signes,  moins  les  troubles  du  goût. 

Vous  trouverez  l'élément  principal  du  Pronostic  dans 
les  signes  électriques  indiqués,  qui  permettent  de  ranger 
un  cas  donné  de  paralysie  faciale  dans  une  des  trois 
formes  :  légère,  moyenne  ou  grave. 
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Paralysie  du  Facial    (fin).  —  I*aralysie  des  nerfs 
moteurs  de  l'Œil. 


Paralysie  du  facial.  —  Traitement.  —  Paralysie  faciale  des  nouveau- 
nés  :  Étiologie  ;  symptômes  ;  durée  ;  pronostic  ;  lésions  et  traitement. — 
Paralysie  faciale  double  :  Étiologie  ;  s\Tnptômes  ;  diagnostic. 

PARALYsrE  DES  NERFS  MOTEURS  DE  l'ceil.  —  Anatomie  et  Physiologie.  — 
Étiologie.  —  Symptomatologie  :  Caractères  communs  et  mode  d'explo- 
ration générale.  Caractères  particuliers:  1.  Oculo-motem"  commua; 
2.  pathétique;  3.  oculo-moteur  externe.  —  Marche,  Durée  et  Termi- 
naisons. —  Diagnostic.  —  Pronostic.  —  Traitement. 

Nous  n'avons  plus,  Messieurs,  qu'à  parler  du  Traite- 
ment, pour  terminer  l'élude  générale  de  la  paralysie  du 
facial. 

On  devra  d'abord  remplir  l'indication  causale  quand  on 
le  pourra  ;  ainsi,  je  a^  ou  s  ai  cité  un  fait  dans  lequel  la  gué- 
rison  avait  été  amenée  par  l'ouverture  de  la  membrane  du 
tympan,  donnant  issue  au  pus  de  l'oreille  moyenne;  de 
même,  si  le  nerf  était  comprimé  par  une  lésion  syphiliti- 
que, on  devrait  agir  en  conséquence. 

Gomme  traitement  direct,  on  prescrit  quelquefois  la  strych- 
nine et  les  excitants  de  différents  ordres.  Si  la  paralysie 
est  de  nature  rhumatismale,  les  bains  de  vapeur  rendraient 
des  services,  mais  le  traitement  local  le  plus  employé  est 
l'électricité. 

Les  deux  ordres  de  courant  ont  été  préconisés  à  outrance 
et,  chose  curieuse,  chacun  d'eux  a  été  accusé  de  tous  les 
accidents  par  les  partisans  de  l'autre  mode  d'électrisation. 
C'est  notamment  ce  qu'ont  fait  Duchenne,  pour  b  courant 
faradique  contre  le  courant  galvanique,  et  Remak,  pour  le 
courant  continu  contre  le  courant  interrompu.  Nous  indi- 
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querons  d'abord  les  règles  de  l'emploi  de  ces  deux  moyens, 
posées  par  Duchenne  et  par  Erb. 

Faradisation.  —  Sous  l'influence  de  l'électrisation  loca- 
lisée, la  tonicité  reparaît  progressivement  dans  les  mus- 
cles paralysés  ;  on  peut  électriser  le  nerf  facial  ou  chacun 
des  muscles  paralysés.  Ce  dernier  procédé  est  préférable 
au  premier,  qui  facilite  et  augmente  la  contracture.  En  lo- 
calisant le  courant  sur  chaque  muscle,  on  peut  prolonger 
inégalement  son  action  suivant  la  lenteur  de  la  guérison 
particulière  de  ce  muscle  et  les  menaces  d'apparition  des 
contractures. 

On  emploiera  d'abord  les  courants  à  intermittences  ra- 
pides ;  puis  on  les  ralentira  quand  la  tonicité  aura  reparu, 
et  on  n'en  permettra  que  une  à  quatre  par  seconde,  pour 
éviter  les  contractures. 

Du  reste,  malgré  la  contracture  elle-même,  on  peut 
continuer  la  faradisation,  mais  avec  des  intermittences 
lentes  et  dans  des  séances  courtes  et  éloignées. 

La  galvanisation  est  nécessaire,  d'après  Erb,  dans  les 
cas  graves.  Dans  les  premières  semaines,  on  fait  le  traite- 
ment périphérique  des  rameaux  nerveux  et  des  muscles 
une  fois  par  semaine  ;  dès  que  les  premières  traces  de 
motilité  reparaissent,  on  rapprochera  et  on  régularisera 
les  séances.  On  emploiera  un  courant  d'une  intensité  va- 
riable suivant  les  malades  (de  six  à  dix  éléments). 

C.  Paur  place  le  pôle  positif  sur  T apophyse  mastoïde  ou 

sur  le  tronc  du  facial  à  la  sortie  de  la  parotide,  et  le  pôle 

négatif  sur  le  muscle  à  modifier  et  le  plus  près  possible  du 

point  où  le  nerf  pénètre  dans  le  muscle.   Il  emploie  de 

quinze  à  vingt-cinq  éléments^.  On  fait  passer  le  courant  de 

deux  à  cinq  minutes,  puis  on  change  le  sens.  Les  séances 

durent  un  quart  d'heure. 

Dans  les  cas  de  paralysie  faciale  de  cause  périphéri- 

'  Soc.  thérap.,  1873. 

-  Ces  questions  d'inteusiti;  ne  sont  pas  précises,  parce  que  tous  les  auteurs 
ue  se  servent  pas  des  mêmes  piles. 
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que,  dit  Onimus',  on  obtient  une  guérison  presque  tou- 
jours certaine  et  souvent  rapide  par  l'action  des  courants 
continus. 

Comme  appendice  k  F  étude  de  la  paralysie  du  facial, 
nous  devons  étudier  séparément  la  paroÀysie  faciale  des 
nouveau-nés  et  Id.  -paralysie  faciale  double. 

C'est  P.  Dubois  qui  a  le  premier  attiré  l'attention  sur  la 
PARAXYsiE  FACIALE  DES  ^'ou^^EAu-NÉs  ;  il  l'attribue  à  la  pres- 
sion du  forceps  sur  le  nerf  de  la  septième  paire.  Quelques 
auteurs  avaient  bien  déjà  observé  le  phénomène,  mais  ils 
l'avaient  attribué  à  la  compression  du  cerveau.  Landouzy 
en  fit  l'objet  de  sa  thèse  inaugurale,  qui  est  un  travail 
complet  sur  la  question  (1839). 

Étiologie.  —  Les  cuillers  du  forceps,  placées  aux  extré- 
mités du  diamètre  transversal  de  la  tète  de  l'enfant,  peu- 
vent comprimer  le  facial  à  sa  sortie  du  rocher,  et  cela 
d'autant  plus  facilement  que  l'apophyse  mastoïde  et  le 
maxillaire  inférieur  sont  peu  développés.  Quelquefois  aussi , 
sans  que  le  forceps  ait  été  appliqué,  la  tète  a  pu  être  com- 
primée par  une  tumeur  intra-pelvienne,  par  l'angle  sacro- 
vertébral  saillant;  l'ischion,  etc. 

Symptômes.  — ■  Quand  l'enfant  est  au  repos  et  les  yeux 
ouverts,  on  ne  remarque  rien  d'anormal.  Gela  vient  de  ce 
qu'il  n'y  a  pas  de  mimique,  pas  d'expression  de  figure  chez 
le  nouveau-né.  Mais  dès  que  l'enfant  crie,  ou  plutôt  du 
moment  où  il  va  crier,  tous  les  mouvements  variés  dont  la 
face  est  le  siège  sont  d'une  asymétrie  complète  :  la  bouche 
se  tord,  le  côté  paralysé  est  entraîné  passivement,  etc.  Cet 
état  anormal  persiste  tout  le  temps  que  l'enfant  crie;  puis 
tout  paraît  rentrer  dans  l'ordre. 

Dans  certains  cas,  toutes  les  branches  du  facial  sont 
frappées  (œil  et  bouche);   d'autres  fois  la  branche  supé- 

'  Loc.  cit.,  pag.  151. 

n.  21 
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rieure  ou  la  branche  inférieure  est  seule  atteinte  (  œil  ou 
bouche).  Quand  Torbiculaire  des  paupières  est  frappé, 
la  lagophlhalmie  est  un  signe  facile  à  constater  pendant  le 
sommeil  de  l'enfant. 

Ordinairement  éphémère,  cette  paralysie  disparaît  en 
général  le  jour  même  ou  quelques  jours  après.  La  Durée 
peut  être  de  quelques  heures  à  deux  mois.  Duchenne  a 
cependant  observé  deux  cas  dans  lesquels  la  paralysie 
persistait  à  5  ans  et  demi  et  à  15  ans.  C'est  tout  à  fait 
exceptionnel. 

Le  Pronostic  est  bénin  :  la  paralysie  ne  peut  préoccuper 
un  peu  que  par  la  gène  qu'elle  apporte  souvent  à  la 
succion. 

Parrot  et  Troisier*  ont  récemment  eu  l'occasion  d'étudier 
les  lésions  du  nerf  dans  trois  cas  de  cet  ordre.  Ce  sont  les 
lésions  de  compression.  Mais  quand  la  compression  est 
assez  forte  pour  produire  des  altérations  graves,  le  plus 
souvent  le  traumatisme  général  a  été  violent  et  entraîne  la 
mort  d" un  autre  côté. 

Comme  Traitement^  vous  prescrirez  surtout  des  soins 
hygiéniques.  Troisier  recommande  de  ne  pas  serrer  les 
vêtements  autour  de  la  tète  et  du  cou  des  enfants,  de  les 
coucher  sur  le  dos,  en  plaçant  à  contre-jour  l'œil  qui  reste 
toujours  ouvert;  de  faire  couler  le  lait  dans  la  bouche,  si 
lenfant  ne  tète  pas.  —  On  pourrait  même  employer  un 
faible  courant  galvanique  ou  faradique  ;  mais  c'est  le  plus 
souvent  inutile,  et  il  vaut  mieux  l'éviter. 

Ch.  Bell  constata  un  exemple  de  paralysie  faciale 
DOUBLE  (diplégie  faciale)  en  1836  ;  puis  Constantin  James 
en  observe  un  autre  à  la  consultation  de  Magendie  en  184 1 . 
Le  vrai  travail  important  sur  la  question  est  dû  à  Davaine 
en  1852  ;  plus  tard,  nous  citerons  Wachsmuth  et  Pierreson. 

IjÉtiologie  comprend  les   mêmes   causes  que  pour  la 

'  Arch.  de  tocol..  18TG. 
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paralysie  unilatérale  du  facial  ;  seulement  il  faut  qu'elles 
agissent  bilatéralement.  Ainsi,  une  chute  peut  fracturer  les 
deux  temporaux  ;  la  scrofule  et  la  syphilis  produisent  des 
lésions  des  deux  oreilles  ;  le  froid  agit  sur  les  nerfs  des 
deux  côtés,  etc. 

Symptomatiquement,  la  figure  ne  présente  aucune  asymé- 
trie au  repos.  Seulement  la  face  est  sans  expression,  le 
sujet  a  un  masque  sans  mimique  possible.  Les  impressions 
ne  se  traduisent  plus  que  par  les  changements  de  coloration 
des  joues.  D'autre  part,  le  clignement  des  paupières  a 
disparu  ;  il  y  a  une  lagophthalmie  double,  épiphora  des 
deux  côtés.  Le  front  ne  présente  point  de  rides  ;  les  joues 
sont  flasques.  Les  aliments  et  la  salive  ne  circulent  pas 
et  sortent  incessamment  de  la  bouche.  Les  narines  s'affais- 
sent dans  l'inspiration.  Les  malades  ne  peuvent  ni  cracher, 
ni  siffler,  ni  souffler.  Ils  sont  gênés  pour  prononcer  certaines 
lettres,  comme  les  voyelles  a,  o,  u,  et  les  consonnes  l,m, 
n^  p.  Si  la  lésion  siège  plus  haut,  les  mouvements  de  la 
langue  même  peuvent  être  gênés.  La  voix  est  nasonnée  ; 
les  liquides  passent  dans  le  nez.  Le  goût  est  diminué. 

Les  mouvements  de  mastication  et  la  sensibilité  géné- 
rale sont  conservés. 

Le  plus  souvent,  les  deux  paralysies  faciales  se  super- 
posent successivement.  De  même,  la  guérison  peut  arriver 
d'un  côté  avant  de  se  présenter  de  l'autre.  Dans  les  deux 
cas,  il  y  a  une  période  initiale  et  une  période  terminale,  où 
la  face  est  tordue  et  déviée,  comme  dans  la  paralysie  ordi- 
naire de  la  septième  paire. 

Trousseau  a  insisté  sur  le  Diagnostic  différentiel  de  la 
diplégie  faciale  et  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  maladie  ne  s'étend  pas  à  la  partie 
supérieure  de  la  face  ;  la  mimique  n'est  pas  abolie,  et  les 
malades,  mourant  par  la  paralysie  des  muscles  respira- 
toires, conservent  encore  assez  de  jeu  dans  la  physionomie 
pour  exprimer  leur  reconnaissance  aux  personnes  qui  les 
soignent.   De   plus,   les  mouvements  de  la  langue  et  la 
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déglutition  sont  beaucoup  plus  altérés.  Les  réactions  élec- 
triques ne  sont  également  pas  les  mêmes. 

Il  faut  encore  distinguer  la  paralysie  double  faciale 
de  cette  forme  de  paralysie  glosso-labiée,  d'origine  céré- 
brale, sur  laquelle  Lépine  *  a  récemment  attiré  l'attention, 
et  qui  est  produite  par  une  double  lésion  siégeant  symé- 
triquement dans  les  deux  hémisphères  cérébraux.  Le 
meilleur  signe  distinctif  sera  la  persistance  des  réflexes 
dans  cette  dernière  forme  de  paralysie,  qui  s'accompagne, 
de  plus,  des  autres  signes  d'altération  centrale. 

Pour  le  reste  de  l'histoire  de  la  diplégie  faciale,  on  n"a 
qu'à  se  reporter  à  la  description  générale  de  la  maladie  de 
Ch.  Bell. 
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L'étude  complète  de  ces  paralysies  appartient  plutôt  à 
l'ophthalmologie  et  serait  d'autant  moins  nécessaire  ici  que 
cette  étude  est  brillamment  faite  devant  vous  et  avec  infini- 
ment plus  de  compétence  dans  un  autre  cours  complémen- 
taire. Cependant,  comme  ces  paralysies  se  rencontrent  dans 
bien  des  cas  médicaux,  la  méningite,  le  refroidissement, 
les  maladies  cérébro-spinales,  etc.,  nous  devons  en  dire 
un  mot  pour  remplir  notre  cadre,  sans  insister  cependant 
sur  les  détails. 

Anatomie  et  Physiologie.  — Vous  savez  que  trois  pai- 
res crâniennes  contribuent  à  la  motilité  du  globe  oculaire  : 
la  troisième  paire  (oculo-moteur  commun),  la  quatrième 
paire  (pathétique)  et  la  sixième  paire  (oculo-moteur  externe). 

1  Rev.  mensuelle,  1877,  12.  el  1878,  6.  —  Roseathal  vient  de  publier 
un  Mt  analogue  [Deiir.  z.  Kenntniss  cl.  molor.  Rindencentren  des  Mens- 
chenhirnes.  —  Wiener  Mediz.  Presse,  1878. 

■^  Gintrac,  art.  Face  :  et  Panas,  art.  Oculo-moteur  (nerf),  in  Nouv.  Dic- 
tionn.  méd.  et  cliir.  prat. — Erb,  loc.  cit. — Landouzy  ;  Arch.  deméd.,  1877. 
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Le  premier  de  ces  nerfs,  né  d'un  noyau  situé  près  delà 
ligne  médiane  de  la  protubérance,  vient  émerger  à  la  face 
interne  du  pédoncule,  sur  le  côté  de  l'espace  interpédon- 
culaire.  De  là,  il  se  dirige  en  avant,  pénètre  dans  le  sinus 
caverneux,  puis  dans  l'orbite  par  la  partie  la  plus  large 
de  la  fente  sphénoïdale,  et  se  divise  en  deux  branches:  la 
supérieure,  qui  fournit  au  droit  supérieur  et  à  l'élévateur 
de  la  paupière  supérieure;  l'inférieure,  qui  fournit  au  droit 
interne,  au  droit  inférieur  et  au  petit  oblique.  Par  cette 
dernière  branche,  le  même  nerf  fournit  au  ganglion  ophthal- 
mique,  et  par  là  au  muscle  ciliaire  et  à  l'iris. 

Le  pathétique  émerge  en  arrière  des  tubercules  quadri- 
jumeaux,  contourne  la  protubérance  et  la  face  inférieure 
du  pédoncule  cérébral,  gagne  le  sinus  caverneux,  pénètre 
dans  l'orbite  à  la  partie  interne  de  la  fente  sphénoïdale  et 
se  termine  dans  le  grand  oblique 

Le  nerf  delà  sixième  paire  sort  dans  le  sillon  situé  entre 
le  bulbe  et  la  protubérance,  va  toujours  à  l'orbite  par  le 
sinus  caverneux  et  la  fente  sphénoïdale,  et  se  distribue  au 
droit  externe. 

Pour  la  physiologie  de  ces  nerfs,  il  faut  se  rappeler  que 
le  droit  interne  et  le  droit  externe  portent  l'œil  en  dedans 
ou  en  dehors  ;  le  droit  inférieur  le  porte  en  bas  et  en  dedans, 
le  droit  supérieur  en  haut  et  en  dedans  ;  le  grand  oblique 
en  bas  et  en  dehors,  et  le  petit  oblique  en  haut  et  en  dehors, 
ces  deux  derniers  en  imprimant  un  mouvement  de  roule- 
ment au  globe. 

Le  plus  souvent,  un  acte  donné  quelconque  de  l'œil, 
comme  l'élévation  ou  l'abaissement,  résulte  de  l'action 
combinée  de  deux  ordres  de  muscles  :  le  droit  supérieur  et 
le  petit  oblique  pour  l'élévation,  le  droit  inférieur  et  le 
grand  oblique  pour  l'abaissement. 

De  plus,  la  troisième  paire  agit  sur  l'iris  pour  contracter 
la  pupille  (il  est  antagoniste  du  grand  sympathique)  et 
par  les  muscles  cili aires  agit  sur  l'accommodation. 

Tous  ces  renseignements  sont  nécessaires  pour  compren- 
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dre  l'histoire  de  ces  paralysies  et  spécialement  leur  étio- 
logie  et  leurs  symptômes. 

Étiologie,  —  Les  causes  peuvent  agir  sur  les  nerfs,  sur 
les  centres  ou  sur  l'état  général. 

Le  refroidissement  a  une  action  incontestable.  Panas 
émet  cependant  des  doutes  en  disant  que  le  rôle  de  l'ataxie 
locomotrice  et  des  maladies  analogues  dans  la  pathogénie 
de  ces  paralysies  était  inconnu  il  y  a  peu  de  temps  encore, 
ce  qui  rend  suspectes  un  certain  nombre  des  observations 
publiées.  Il  existe  pourtant  des  faits  positifs  de  paralysie 
rhumatismale  et  de  paralysie  à  frigore,  spécialement  pour 
la  troisième  et  la  sixième  paire.  Ces  paralysies  peuvent 
même  persister  au  point  d'entraîner  la  sclérose  du  nerf, 
comme  on  l'a  constaté  dans  un  cas  cité  par  Erb. 

Les  traumatismes  peuvent  agir  de  différentes  manières  : 
coup  sur  l'œil,  corps  de  différente  nature  pénétrant  dans 
l'orbite,  fractures  et  autres  lésions  de  la  base  du  crâne,  etc. 

Une  compression  mécanique  peut  être  exercée  par  des 
tumeurs  de  l'orbite  ou  de  la  base  du  crâne  (anévrysmes, 
péri-arthrites,  etc.)  C'est  ainsi  qu'agit  l'anévrysme  de  la 
carotide  interne  ou  la  simple  dilatation  de  cette  artère, 
comme  cela  arrivait  dans  ce  cas  de  Lebert  où  une  tumeur 
cérébrale  comprimait  la  carotide  interne,  qui,  tendue  et 
dilatée,  comprimait  le  moteur  oculaire  externe. 

On  a  noté  aussi  la  propagation  de  l'inflammation  dans 
certains  cas  de  méningite  de  la  base,  d'érysipèle  de  la 
face,  etc. 

Dans  les  lésions  centrales  qui  peuvent  produire  des 
paralysies  oculaires,  on  a  toujours  cité  celles  qui  siègent  à 
la  base  du  cerveau  et  du  mésocéphale;  il  faut  aujourd'hui 
y  ajouter  les  lésions  corticales.  Leur  existence  a  été  bien 
mise  en  lumière  dans  le  fait  que  nous  avons  publié  nous- 
même  et  dans  les  observations  réunies  par  Landouzy. 
Quand  les  altérations  siègent  dans  l'écorce  cérébrale,  les 
paralysies  peuvent  être  plus  dissociées  que  quand  la  lésion 
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siège  à  la  base  :  ainsi,  le  seul  rameau  de  T élévateur  de  la 
paupière  supérieure  a  été  trouvé  intéressé  dans  une  série 
de  cas  de  cet  ordre.  Le  siège  plus  précis  que  doit  occuper 
la  lésion  dans  l'écorce  pour  produire  ces  phénomènes  est 
encore  incomplètement  déterminé.  Il  semble  qu'il  faille  le 
chercher  en  dehors  de  la  zone  motrice  commune,  dans  la 
région  du  pli  courbe. 

Les  lésions  du  cervelet  doivent  encore  être  signalées  ici. 
L'influence  de  cette  partie  de  l'encéphale  sur  les  mouve- 
ments des  globes  oculaires  semble  démontrée  aujourd'hui 
par  la  physiologie  expérimentale  et  par  la  clinique  ^ . 

Il  est  impropre  de  dire  que  les  maladies  de  la  moelle 
peuvent  produire  les  paralysies  oculaires.  Ce  sont  en  réa- 
lité des  maladies  cérébro-spinales,  à  localisation  principale 
mais  non  exclusive  sur  la  moelle,  comme  Tataxie  locomo- 
trice progressive,  la  sclérose  en  plaques  ou  la  paralysie 
générale,  qui  entraînent  ces  paralysies.  Galezowski , 
Magnan,  ont  démontré  que  dans  ces  cas  on  peut  observer 
toutes  les  combinaisons  possibles  de  troubles  moteurs 
oculaires^. 

Enfin,  certaines  maladies  générales  entraînent  quelque- 
fois ces  paralysies  par  des  mécanismes  variés.  Ainsi,  la 
syphilis  les  produira  par  des  lésions  osseuses,  par  des 
gommes  intra-cràniennes,  ou  directement  par  des  altéra- 
tions des  nerfs.  La  diphthériepeut  aussi  frapper  quelquefois 
certaines  branches  de  la  troisième  paire.  Erb  cite  encore 
les  maladies  aiguës  et  certaines  intoxications  par  le  tabac, 
l'alcool,  etc. 

L'étiologie  peut  être  décrite  en  général  pour  tous  les 
nerfs  moteurs  de  l'œil  pris  ensemble  ;  mais  pour  la  Sym- 
PTOMATOLOGiE ,  il  ost  indispensable  de  distinguer.  Nous 
commencerons  cependant  par  rappeler  quelques  généra- 

1  Voy.  l'observation  que  nous  avons  publiée  dans  le  Montpellier  médic, 
juillet  1878. 

2  Voy.  notre  premier  vol.  pag.  329,  509  et  538. 
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lités  bonnes  à  connaître  ;  elles  sont  dues  à  de  Graefe,  et 
nous  les  citons  d'après  Erb. 

On  peut  d'abord  apprécier  la  perte  ou  la  diminution 
d'activité  musculaire  directement  dans  le  muscle  atteint 
pris  en  lui-même  et  à  part  ;  pour  cela,  on  constate  la  dimi- 
tion  d'excursion  du  globe  oculaire  dans  le  sens  du  muscle 
paralysé.  Mais  s'il  s'agit  d'une  simple  parésie,  ce  moyen  est 
peu  précis. 

Les  phénomènes  principaux  sont  fournis  par  le  trouble 
apporté  dans  les  mouvements  associés  des  deux  yeux, 
trouble  apporté  dans  la  synergie  des  deux  yeux  nécessaire 
pour  la  vision  directe  et  surtout  trouble  dans  la  position 
relative  des  globes  (  strabisme  paralytique  )  et  trouble  dans 
la  position  relative  des  axes  visuels  (diplopie).  Dans  les 
mouvements  synergiques  des  deux  yeux,  un  œil  restant  en 
retard  sur  l'autre,  il  en  résulte  objectivement  le  strabisme 
et  subjectivement  la  diplopie. 

Dans  ce  cas,  la  distance  des  deux  images  perçues 
augmente  quand,  en  déplaçant  l'objet  fixé,  on  se  rapproche 
du  domaine  du  muscle  paralysé  :  c'est  là  le  caractère 
différentiel  de  chaque  strabisme.  Ainsi,  si  le  muscle  droit 
interne  est  paralysé  à  droite,  si  on  rapproche  l'objet  du 
nez,  la  distance  des  images  augmente.  C'est  là  le  carac- 
tère de  ce  strabisme  particulier. 

Voici  encore  une  autre  règle  posée  par  de  Grsefe  pour 
trouver  l'œil  malade  par  l'examen  de  la  diplopie.  L'écar- 
tement  des  images  est  maximum  d'un  côté  :  à  gauche,  à 
droite,  en  haut  ou  en  bas;  l'œil  dont  l'image  est  de  ce 
côté  par  rapport  à  l'image  de  l'autre  œil  est  l'œil  malade. 
Ainsi,  si  le  maximum  d'écartement  se  produit  quand  l'ob- 
jet est  à  gauche,  c'est  l'œil  dont  l'image  est  le  plus  à 
gauche  qui  est  malade.  Supposez,  par  exemple,  une  para- 
lysie du  droit  externe  gauche  :  le  maximum  d'écartement  se 
produira,  d'après  la  première  règle,  quand  l'objet  est  à 
gauche  ;  or,  à  ce  moment,  l'image  de  l'œil  gauche  sera  à 
gauche  de  l'image  de  l'œil  droit.  On  dit  qu'il  y  a  diplopie 
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directe  et  on  conclut  que  l'œil  gauche  est  malade.  Si  au 
contraire  c'est  le  droit  interne  qui  est  paralysé,  le  maxi- 
mum se  produira  encore  quand  l'objet  sera  à  gauche, 
mais  c'est  l'œil  droit  qui  aura  son  image  à  gauche  de 
l'autre  ;  la  diplopie  sera  croisée,  et  on  conclura  que  l'œil 
droit  est  malade. 

Il  va  sans  dire  que  pratiquement,  pour  décou\Tir  quelle 
est  l'image  qui  est  à  gauche  et  celle  qui  est  à  droite,  il 
suffit  de  faire  fermer  un  œil  en  demandant  au  malade  si 
c'est  l'image  droite  ou  l'image  gauche  qui  disparaît. 

On  peut  aussi  poser  le  principe  suivant  :  Dans  le  stra- 
bisme convergent,  la  diplopie  est  homonyme  ou  directe  ; 
dans  le  strabisme  divergent,  la  diplopie  est  croisée.  Vous 
vous  rendrez  facilement  compte  de  la  chose  avec  une  figure 
que  chacun  peut  faire.  Une  image  étant  sur  la  fovea^  si 
une  autre  image  tombe  à  droite  de  la  fovea,  l'objet  est  vu 
à  gauche  du  premier  ;  si  elle  tombe  à  gauche,  il  est  vu  à 
droite.  Il  s'ensuit  que  dans  chaque  œil.  si  T image  tombe 
en  dedans  de  la  fovea  (strabisme  convergent),  l'objet  est 
vu  en  dehors  (diplopie  directe)  ;  si  elle  tombe  en  dehors 
(strabisme  divergent),  il  est  vu  en  dedans  (diplopie  croisée). 

Quelquefois  la  diplopie  est  très-faible  et  les  malades  ne 
s'en  doutent  pas  ;  ou  bien  ils  sont  arrivés  à  corriger  cette 
infirmité  d'une  manière  ou  d'une  autre.  Un  bon  moyen 
dans  ce  cas  pour  découvrir  la  diplopie  est  de  placer  un  verre 
coloré  devant  un  œil,  en  attirant  fortement  l'attention  du 
malade  :  une  image  étant  alors  rouge,  tandis  que  l'autre 
ne  l'est  pas,  le  sujet  les  distingue  bien  l'une  de  l'autre. 

C'est  même  là  un  moyen  de  constater  la  diplopie  physio- 
logique. Quand  on  fixe  un  objet,  tout  autre  objet  situé  en 
avant  ou  en  arrière  du  premier  est  vu  double.  Fermez 
alternativement  chaque  œil,  et  vous  voyez  ce  second  objet 
apparaître  successivement  à  gauche  et  à  droite  du  premier; 
ou  bien  mettez  un  verre  rouge  devant  un  œil,  et  vous 
constaterez  aussi  le  phénomène' . 

^  Javal  ;  art.  Diplopie,  ia  Nouv.  Dictioim.  méd.  et  chir.  prai . 
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Un  autre  bon  signe  pour  reconnaître  une  paralysie  peu 
intense  d'un  muscle  oculaire  est  l'entraînement  secondaire 
de  l'œil  sain.  Ainsi,  supposez  une  paralysie  du  droit 
externe  à  gauche  ;  faites  fixer  un  objet  en  dehors  par  l'œil 
gauche  seul;  à  cause  même  de  sa  paralysie,  le  malade  fait 
de  violents  efforts  pour  porter  l'œil  à  gauche.  Un  effort 
synergique  a  lieu  de  l'autre  côté,  et  l'œil  droit  est  fortement 
entraîné  vers  le  nez.  La  déviation  de  l'œil  sain  est  ainsi 
beaucoup  plus  grande  que  celle  de  l'œil  malade. 

Cette  déviation  secondaire  et  provoquée  de  l'œil  sain 
est  toujours  beaucoup  plus  marquée  que  la  déviation  pri- 
mitive et  spontanée  (en  sens  inverse)  de  l'œil  malade.  Elle 
permet  de  distinguer  les  paralysies  peu  intenses  et  les 
paralysies  des  muscles  qui,  comme  celle  de  l'oblique  supé- 
rieur, entraînent  naturellement  une  faible  déviation  de  l'œil. 

Une  autre  conséquence  importante  des  paralysies  que 
nous  étudions  est  pour  le  patient  une  fausse  localisation 
des  objets  vus.  Quand  il  fixe  avec  l'œil  malade,  il  se  rend 
mal  compte  de  la  situation  exacte  des  choses.  S'il  cherche 
à  toucher  un  objet  qu'il  regarde  avec  son  seul  œil  malade, 
il  se  trompera.  S'il  y  a,  par  exemple,  paralysie  du  droit 
externe,  il  ira  trop  en  dehors,  et  puis  ramènera  son  doigt 
en  dedans  vers  l'objet.  De  même  si  en  marchant  il  cherche 
à  se  diriger  vers  un  but  précis. 

S'il  y  a  paralysie  simultanée  de  plusieurs  muscles  de 
l'œil,  ce  phénomène  croît,  devient  très-gênant,  notamment 
dans  la  marche.  Le  malade  est  continuellement  obligé  de 
corriger  ses  impressions  ;  puis,  ces  fausses  localisations 
finissent  par  lui  donner  la  même  sensation  que  si  les  objets 
eux-mêmes  se  déplaçaient;  d'où  le  vertige,  qui  peut  aller 
jusqu'à  entraîner  des  vomissements. 

Certains  auteurs  attribuent  ces  vertiges  à  la  diplopie 
(Panas).  Le  vertige  par  diplopie  ne  se  produit  que  dans 
la  vision  binoculaire,  tandis  que  le  vertige  par  fausses 
localisations  a  lieu  dans  la  vision  monoculaire. 

Le  malade  fait  en  même  temps,  pour  mouvoir  son  œil, 
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des  efforts  musculaires  qui  peuvent  devenir  très-gênants. 

Pour  tous  ces  motifs,  le  sujet  cherche  à  corriger  son 
infirmité,  à  en  conjurer  tous  les  inconvénients.  Ainsi,  il 
fermera  l'œil  malade  pour  éviter  la  diplopie,  ou  bien  il 
inclinera  la  tête  de  telle  manière  que  les  images  viennent 
se  faire  sur  des  points  correspondants  des  deux  rétines  et 
que  la  diplopie  disparaisse.  Ces  attitudes  de  la  tête  sont 
remarquables  et  caractéristiques  pour  la  paralysie  de  cha- 
cun des  muscles  oculaires. 

Quand  la  paralysie  est  déjà  un  peu  ancienne,  les  malades 
apprennent  aussi  à  neutraliser  une  image.  Quelquefois 
ils  s'habituent  à  neutraliser  alternativement  l'une  ou  l'au- 
tre image,  si  le  strabisme  est  bilatéral.  Mais  s'il  est  mono- 
latéral, la  neutralisation  porte  toujours  sur  le  même  œil, 
et  la  sensibilité  de  la  rétine  en  souffre.  Yoilà  pourquoi  les 
anciens  strabiques  (de  l'enfance)  ne  voient  pas  double. 
Mais  on  peut  le  plus  souvent  faire  réapparaître  leur  diplo- 
pie avec  des  verres  colorés.  Ou  bien  encore,  si  l'on  dispose 
dans  un  stéréoscope  deux  pains  à  cacheter  placés  de  telle 
sorte  qu'ils  se  fusionnent  pour  tout  le  monde,  le  strabique 
les  voit  double  (Javal) . 

Notons  encore  l'exploration  des  yeux  avec  les  prismes, 
qui  par  leur  déviation  corrigent  la  déviation  des  images 
et  peuvent  faire  disparaître  la  diplopie.  C'est  un  moyen  de 
mesurer,  en  même  temps  que  de  corriger  le  strabisme. 

Enfin,  la  contracture  des  antagonistes  peut  se  produire 
par  défaut  de  compensation,  excès  d'activité;  elle  exagère 
alors  considérablement  la  déviation  déjà  produite  par  la 
paralysie.  La  contracture  peut  également  frapper  certains 
muscles  sains  ;  ce  sont  ceux  qui  présentent  la  déviation 
secondaire  dont  nous  avons  déjà  parlé.  Cette  déviation 
secondaire  peut  entraîner  le  spasme  de  ce  muscle  et  aussi 
des  autres  muscles  innervés  par  la  même  paire,  de  tout 
l'oculo-moteur  commun,  parexemple^ 

1  Parinaud;  Gas.  hebd..  1877,  46. 


336  VINGT    ET    UNIÈME    l.EÇOX 

Il  faut  aussi  se  méfier,  dans  T appréciation  des  paralysies, 
d'autres  phénomènes  curieux  qui  peuvent  se  passer  dans 
l'œil  sain.  Ainsi,  la  synergie  des  deux  yeux  peut  être 
conservée  malgré  la  paralysie  de  la  sixième  paire  ;  le  droit 
interne  de  l'œil  sain,  qui  doit  se  contracter  en  même  temps 
que  le  muscle  malade,  dans  les  mouvements  synergiques, 
oscille  en  contractions  courtes,  insuffisantes,  comme  le 
droit  externe  paralysé  lui-même.  C'est  là  ce  qu'on  peut 
appeler  l'inaction  conjuguée  du  droit  interne  du  côté 
sain.  Mais  si  l'on  couvre  l'œil  malade,  l'œil  sain  fonctionne 
régulièrement,  parce  qu'il  n'y  a  plus  de  mouvements  syner- 
giques' . 

Ce  sont  là  des  phénomènes  qui  font  admettre  une  sorte 
de  vasselage  d'un  œil  à  l'autre,  par  habitude  d'association, 
surtout  quand  l'œil  malade  est  le  meilleur  comme  acuité 
visuelle*. 

Gela  posé  d'une  manière  générale  pour  tous  les  nerfs 
moteurs  de  l'œil,  nous  pouvons  aborder  maintenant  la 
symptomatologie  particulière  de  la  paralysie  de  chacun 
d'eux,  symptomatologie  que  la  physiologie  permet  du  reste 
de  prévoir  facilement. 

I.  Oculo-moteur  commun.  —  Dans  la  paralysie  complète 
de  toutes  les  branches  de  ce  nerf,  ce  qui  frappe  tout  d'abord 
le  malade  et  le  médecin,  c'est  le  ptosis  :  l'œil  est  plus  ou 
moins  complètement  fermé,  et  le  sujet  fait  de  vains  efforts 
pour  l'ouvrir.  Il  cherche  à  y  suppléer  avec  le  muscle 
fronto-sourcilier,  qui  est  fortement  contracté  de  ce  côté. 
Quelquf3fois  le  malade  abaisse  tant  qu'il  peut  le  globe 
oculaire  avec  le  grand  oblique,  et  puis  il  renverse  fortement 
la  tête  on  arrière,  pour  y  voir.  C'est  là  une  attitude  caracté- 
ristique (Panas). 

L'œil  est  immobile;  le  mouvement  n'est  plus  possible 
qu'en  dehors  et  en  bas  ;  tous  les  efforts  musculaires  abou- 


-i  Féréol;  ''.az.dpshâp.,  1877,  90  et  93. 
2  Revillout;  Ibid.,  98. 
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tissent  aux  mouvements  des  deux  muscles  restés  sains  : 
le  droit  externe  et  le  grand  oblique  ;  peu  à  peu,  alors,  des 
contractures  secondaires  s'établissent  dans  ces  muscles  et 
immobilisent  complètement  l'œil.  —  Notez  qu'avant  cela, 
quand  le  malade  abaisse  l'œil,  c'est  en  le  faisant  tourner  en 
même  temps  autour  de  son  axe  (grand  oblique). 

On  constate  aussi  ladilatation  et  l'immobilité  de  la  pupille. 
Ce  symptôme  peut  cependant  ne  pas  se  présenter  dans  des 
cas  de  paralysie  complète  de  la  troisième  paire;  on  peut 
admettre  alors  une  anomalie  anatomique  :  le  filet  de  l'iris, 
qu'Adamiick  considère  comme  ayant  une  origine  indépen- 
dante, peut  s'accoler  à  une  autre  paire ,  la  sixième,  par 
exemple.  La  mydriaseest  du  reste  modérée  et  peut  encore 
être  exagérée  par  l'atropine  quand  le  grand  sympathique 
n'est  pas  atteint.  —  L'accommodation  n'est  pas  supprimée, 
mais  elle  est  plus  ou  moins  gênée. 

Il  y  a  le  plus  souvent  diplopie  :  elle  est  horizontale 
et  un  peu  verticale.  Les  deux  images  sont  à  côté  l'une  de 
l'autre,  à  cause  de  la  paralysie  du  droit  interne;  et  comme 
le  strabisme  est  divergent,  la  diplopie  est  croisée  (l'image 
de  l'œil  malade  est  du  côté  opposé  à  cet  œil).  Mais  la  para- 
lysie du  droit  inférieur  d'une  part,  du  droit  supérieur  et 
du  petit  oblique  d'autre  part,  entraîne  un  peu  de  diplopie 
verticale  ,  quand  le  regard  est  au-dessus  ou  au-dessous  du 
plan  horizontal  :  l'image  fautive  est  au-dessus  de  l'autre 
si  on  lève  le  regard,  et  au-dessous  si  on  le  baisse.  La  di- 
plopie augmente  quand  l'objet  se  rapproche  et  quand  il  est 
porté  vers  le  muscle  paralysé  (droit  interne),  c'est-à-dire 
vers  l'œil  sain. 

Le  malade  peut  ne  pas  éprouver  de  diplopie  ;  il  obtient 
ce  résultat,  soit  en  inclinant  la  tête,  soit  en  neutralisant 
l'image  fautive  ;  résultat  qui  peut  être  obtenu  déjà  deux  ou 
trois  semaines  après  le  début  de  la  paralysie  (Panas). 

Quelquefois  il  y  a  une  légère  exophthalmie  paralytique, 
à  cause  du  relâchement  général  de  presque  tous  les  mus- 
cles du  globe. 
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Les  vertiges  ne  se  produisent  que  quand  il  n'y  a  pas  de 
ptosis. 

Les  diverses  branches  peuvent  être  atteintes  isolément, 
ou  bien  leurs  paralysies  partielles  peuvent  s'associer  de 
différentes  manières.  La  symptomatologie  est  facile  à  pré- 
voir dans  chacun  de  ces  cas. 

1.  La  paralysie  de  V élévateur  de  la  paupière  supérieure 
entraîne  le  ptosis  que  nous  avons  déjà  décrit. 

2.  Dans  la  paralysie  du  droit  supérieur^  l'œil  ne  peut 
pas  ou  presque  pas  dépasser  en  haut  la  direction  horizon- 
tale ;  l'œil  est  porté  en  bas  et  un  peu  en  dehors  par  l'action 
de  l'oblique  inférieur  (grand  oblique)  ;  les  deux  images 
sont  superposées,  celle  de  l'œil  malade  étant  dessus.  La 
distance  des  images  augmente  avec  l'élévation  de  l'objet; 
la  diplopie  disparaît  quand  l'objet  est  au-dessus  du  méri- 
dien horizontal.  L'entraînement  secondaire  de  lœil  sain  se 
fait  en  haut.  La  tète  est  abaissée  pour  corriger  la  diplopie. 
Tous  ces  phénomènes  s'exagèrent  s'il  y  a  contracture  du 
droit  inférieur. 

3.  Pour  la  paralysie  du  droit  interne  et  du  droit  inférieur^ 
le  tableau  symptomatique  est  facile  à  imaginer. 

4 .  Le  petit  oblique  porte  le  globe  oculaire  en  haut  et  en 
dehors,  mais  sa  paralysie  n'entraîne  pas  de  déviation  bien 
manifeste  de  l'œil.  Le  plus  souvent,  pour  constater  cette 
paralysie ,  il  faut  observer  l'entraînement  secondaire  de 
l'œil  sain.  En  somme,  il  y  a  un  léger  strabisme  interne  qui 
s'accentue  dans  les  mouvements  en  haut  et  en  dehors;  la 
diplopie  est  verticale  et  homonyme  ' . 

4.  La  paralysie  des  filets  de  Viris  entraîne  lamydriase. 

5.  S' il  y  a  parésie  de  V accommodation .,  on  constate  l'éloi- 
gnement  du  punctum  proximu7n,  l'impossibilité  de  fixer 
à  courte  distance,  de  lire  une  petite  écriture,  etc.  C'est  là 
un  des  phénomènes  les  plus  constants  de  la  paralysie  diph- 
théritique  (Erb). 

1  Voy.  Cuiguel;  Joui'ii.  d'opkthuL.,  août  et  septembre   1872. 
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II.  La  paralysie  an  nerf  pathétique  est  difficile  à  recon- 
naître, parce  que  le  grand  oblique  se  contracte  rarement 
isolément.  Ce  muscle  porte  l'œil  en  bas  et  en  dehors,  d'oii 
déviation  du  globe  en  haut  et  en  dedans.  Il  y  a  diplopie 
dans  la  moitié  inférieure  du  champ  yisuel,  etc. 

Les  vertiges  sont  souvent  très-marqués  ;  la  tète  est 
inclinée  en  avant  et  tournée  un  peu  vers  le  côté  sain.  Les 
phénomènes  sont  exagérés  par  la  contracture  du  petit 
oblique. 

III.  La  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  externe  entraîne 
un  symptôme  très-simple  :  LoBil  n'est  pas  mu  en  dehors, 
ou  il  ne  Test  qu'avec  des  tremblements  et  des  secousses. 
Plus  tard,  quand  il  y  a  contracture  du  droit  interne,  l'œil 
reste  en  dedans  de  la  ligne  médiane. 

La  déviation  du  globe  est  en  dedans,  le  strabisme  con- 
vergent, la  diplopie  en  dehors  du  champ  visuel,  latérale 
et  homonyme  V  La  tête  est  tournée  vers  le  côté  malade. 
11  y  a  une  fausse  projection  des  images  en  dehors  du  champ 
visuel.  Les  vertiges  sont  modérés. 

C'est  la  plus  fréquente  des  paralysies  oculaires  rhuma- 
tismales. Elle  se  présente  souvent  isolée. 

La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  de  ces  paraly- 
sies sont  variables  suivant  la  nature  de  la  maladie.  Le 
début  est  subit  ou  graduel  :  il  s'annonce  par  la  gène  de  la 
vue  d'abord,  puis  la  diplopie  ou  la  chute  de  la  paupière. 
Survient  ensuite  une  période  stationnaire  ;  puis  les  sym- 
ptômes s'aggravent  par  la  contracture  secondaire  des 
antagonistes.  On  constate  quelquefois  la  disparition  et  la 
réapparition  de  ces  paralysies,  dans  le  tabès,  par  exemple. 
S'il  doit  y  avoir  guérison,  l'amélioration  est  progressive. 


*  Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  de  ce  muscle,  Guignet  a 
observé  une  diplopie  «  avec  images  homonymes  et  superposées  de  telle 
façon  qu'elles  sont  absolument  contraires  dans  les  positions  de  haut  et 
dans  celles  de  bas.  »  [Journ.  d'optithal.,  octobre  187Î.  —  Rev.  se.  méd.. 

I:   377.) 
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Si  la  paralysie  est  incurable,  le  strabisme  est  persistant, 
avec  correction  de  la  diplopie.  —  Quelquefois  on  peul 
voir  apparaître  un  strabisme  permanent  à  l'œil  sain  par 
fatigue  fonctionnelle  ou  entraînement  secondaire  exagéré 
du  muscle. 

Les  paralysies  ataxiques  disparaissent  sans  traitement  ; 
elles  sont  souvent  fugaces.  Les  paralysies  rliumatismales 
durent  peu  de  temps,  quelques  semaines,  rarement  plus. 
On  observe  plus  de  ténacité  dans  les  paralysies  syphiliti- 
ques et  surtout  dans  les  paralysies  d'origine  cérébrale. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile  avec  la  méthode 
d'exploration  et  la  connaissance  des  signes  indiqués.  La 
nature  de  la  cause  se  tire  des  symptômes  concomitants. 
Le  siège  de  la  lésion  est  difficile  à  préciser.  L'électrisation 
isolée  du  nerf  ou  du  muscle  ne  peut  pas,  en  effet,  se  faire  ; 
il  faut  se  fier  alors  aux  autres  symptômes  de  la  maladie  : 
signes  cérébraux,  mésocéphaliques  ;  lésions  d'autres  nerfs 
crâniens,  de  l'orbite,  etc. 

Le  Pronostic  dépend  des  maladies.  Le  plus  souvent  il 
est  variable  dans  les  paralysies  traumatiques  et  par  com- 
pression, douteux  dans  les  cas  syphilitiques,  souvent 
heureux  dans  les  cas  diphthéritiques. 

Comme  Traitement,  on  s'adressera  d'abord  à  la  cause  : 
bains  de  vapeur,  sudoriflques,  s^il  y  a  rhumatisme  ;  trai- 
tement direct,  local,  s'il  y  a  traumatisme  ;  frictions  mer- 
curielles,  iodure  de  potassium,  s'il  y  a  syphilis  ;  toniques. 

La  strychnine  peut  être  ordonnée  contre  la  paralysie 
même. 

En  fait  d'électrisation,  Erb  préfère  la  galvanisation  à 
la  faradisation:  le  pôle  positif  étant  au  cou,  on  promène  le 
pôle  négatif  sur  les  paupières  fermées,  au  niveau  des 
muscles  paralysés.  On  emploie  des  courants  faibles  pen- 
dant deux  ou  trois  minutes,  sans  variations  fortes.  — 
Panas  choisit,  diaprés  Benedikt,  les  points  d'émergence  des 
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filets  sensitifs  de  la  cinquième  paire  pour  provoquer  des 
réflexes  utiles.  — On  peut  aussi  employer  la  faradisation 
avec  le  pinceau  sur  la  paupière  ou  même  sur  la  scléro- 
tique; les  séances  seront  de  fort  courte  durée,  avec  emploi 
de  courants  très-faibles. 

On  peut  faire  exécuter  aux  muscles  paralysés  une  gym- 
nastique réglée  en  déplaçant  les  objets  à  fixer. 

Le  traitement  prothétique  ou  chirurgical  ne  s'adresse 
pas  à  la  paralysie  elle-même,  mais  il  cherche  à  pallier  les 
troubles  fonctionnels  qui  l'accompagnent  et  les  consé- 
quences qui  en  résultent.  Nous  en  dirons  un  mot  d'après 
Panas. 

On  emploie  les  verres  prismatiques.  Les  prismes  sont 
trop  lourds  s'ils  sont  gros  ;  alors  on  met  devant  les  deux 
yeux  des  verres  prismatiques  qui,  par  leur  double  action, 
corrigent  la  vue  anormale.  —  On  peut  aussi  annuler  l'ac- 
tion d'un  œil  par  un  verre  noir.  —  Contre  le  ptosis,  on  a 
imaginé  un  petit  suspenseur  approprié,  ou  bien  on  dimi- 
nue par  une  opération  la  hauteur  de  ce  voile. 

Contre  la  paralysie  d'un  muscle  ne  dépassant  pas  trois 
millimètres,  Panas  conseille  la  ténotomie  simple  de  l'an- 
tagoniste. Si  la  déviation  est  plus  grande,  ajoutez  la  suture 
conjonctivale  de  Gritchett,  ou  l'avancement  du  tendon  du 
muscle  parétique.  On  ne  fait  pas  d'opération  s'il  n'y  a  pas 
de  diplopie.  Pour  certains  muscles,  il  vaut  mieux  opérer 
le  congénère  du  coté  sain  (  Panas). 

Tout  cela  est  compliqué  et  mériterait  une  étude  appro- 
fondie. Je  me  contente  de  vous  le  signaler  à  titre  de  ren- 
seignements, en  déclinant  toute  compétence  pour  l'ap- 
précier. 


II. 
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Paralysie  des  IVerfs  crâniens  (fin).  —  Paralysie 
des  nerfs  du  Xronc. 


Paralysie  du  trijcmeai-.  —  Étiologie.  —  Symptômes .  —  Diagnostic, 
Pronostic  et  Traitement. 

Paralysie  dc  pneumogastrique.  —  Causes. —  Symptômes  :  larynx,  respi- 
ration, poumons,  cœur,  tube  digestif. 

Paralysie  du  spinal.  —  Étiologie.  —  Symptômes  -.  sterno-cléido-mastoï- 
dien  -,  trapèze.  —  Diagnostic,  Pronostic  et  Traitement. 

Paralysie  du  grand  hypoglosse.  —  Etiologie.  —  Symptômes.  —  Dia- 
gnostic; Pronostic  et  Traitement. 

Paralysie  des  NERFS  DU  TRONC. —  1.  Grand  Qt  petit  pectoral.  —  2.  Rhom- 
boïde et  angulaire  de  l'ornoplate. —  3.  Grand  dorsal. — 4.  Sous-épineux 
et  petit  rond.  —  5.  Sous-scapulaire  et  grand  rond. 

Nous  avons  déjà  vu,  Messieurs,  parmiles  nerfs  crâniens, 
la  paralysie  du  facial  et  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  du 
globe  oculaire.  Il  nous  reste  à  étudier  la  paralysie  du  tri- 
jumeau, du  pneumogastrique,  du  spinal  et  de  l'hypo- 
glosse. 

PARALYSIE    DU    TRIJUMEAU. 

La  paralysie  de  la  partie  sensitive  de  la  cinquième  paire 
a  déjà  été  décrite  ;  nous  n'étudierons  donc  ici  que  la  pa- 
ralysie de  sa  portion  motrice  (nerf  masticateur). 

La  portion  motrice  du  trijumeau  se  distribue  à  plusieurs 
muscles,  parmi  lesquels  il  faut  citer  les  muscles  de  la  mas- 
tication :  masséter ,  temporal ,  ptérygoïdiens  interne  et 
externe.  Ce  sont  les  seuls  qui  nous  intéressent  ici  au  point 
de  vue  clinique. 

Etiologie.  — Cette  paralysie  est  rare.  Ces  nerfs,  profon- 
dément situés  et  bien  protégés,  sont  rarement  atteints  par 
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le  traumatisme  ou  les  refroidissements.  Les  causes  les  plus 
fréquentes  de  leur  paralysie  sont  les  lésions  intra-crâ- 
niennes  de  la  base  :  périostite,  exostoses,  carie;  extra- 
vasats,  anévrysmes,  tumeurs  de  toute  sorte  comprimant 
la  troisième  branche  de  la  cinquième  paire  ;  les  affections 
cérébrales,  de  la  protubérance  ou  de  la  moelle  allongée. 
Certaines  paralysies  bulbaires  peuvent  s'accompagner  de 
paralysie  double  des  nerfs  masticateurs.  Duchenne  a  même 
attribué  à  ce  signe  une  valeur  pronostique  exagérée  dans 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Les  Symptômes  sont  très-simples.  — Quand  la  paralysie 
est  unilatérale,  il  y  a  difficulté  ou  impossibilité  de  mâcher 
d'un  côté  ,  le  malade  ne  mâche  que  du  côté  sain  ;  à  la  vue 
et  au  toucher,  on  constate  que  d'un  côté  il  n'y  a  pas  de  con- 
traction du  masséter  ou  du  temporal,  tandis  que  du  côté 
sain  on  retrouve  le  gonflement  et  la  dureté  caractéristi- 
ques. Le  mouvement  latéral  de  la  mâchoire  vers  la  partie 
saine  est  impossible,  à  cause  de  la  paralysie  des  ptéry- 
goïdiens. 

Quand  il  y  a  parésie  bilatérale,  le  sujet  éprouve  une 
grande  fatigue  dans  la  mastication  :  il  ne  peut  plus  mâcher 
le  pain  sec  ou  dur,  la  viande  ;  il  fait  des  pauses  en  mâchant  ; 
et  enfin,  si  la  paralysie  est  complète,  le  maxillaire  infé- 
rieur tombe  sans  force.  Souvent  il  y  a  atrophie  des  muscles. 
—  Des  contractures  secondaires  peuvent  aussi  se  déve- 
lopper et  fixer  le  maxillaire  en  haut. 

Barwinkel*  a  récemment  publié  un  fait  remarquable  de 
diplégie  du  trijumeau  :  la  mâchoire  inférieure  restait  con- 
stamment abaissée  ;  le  malade  pouvait  la  mouvoir  trans- 
versalement, mais  les  mouvements  d'élévation  étaient  com- 
plètement abolis.  Les  muscles  temporaux  paraissaient 
presque  entièrement  atrophiés;  les  courants  faradiques  les 
plus  énergiques  n'y  déterminaient  aucune  contraction;  la 
galvanisation  ne  provoquait  qu'une  faible  réaction  ;  la  mas- 

1  D.  Arch.  f.  kliti.  Med.,  XII,  606. 
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tication  était  devenue  impossijjle.  Le  facial,  l'hypoglosse, 
étaient  intacts  ;  il  y  avait  seulement  un  ptosis  double' . 

Erb  a  trouvé  dans  un  cas  d'origine  périphérique  une 
abolition  complète  de  l'excitabilité faradique  et  galvanique. 

Le  plus  souvent,  cette  paralysie  ne  se  présente  pas  à 
l'état  isolé.  Il  y  a  en  même  temps  anesthésie  du  trijumeau, 
paralysie  de  la  troisième  paire  ou  d'autres  nerfs. 

Lucse  aurait  observé  aussi  dans  cette  maladie  la  para- 
lysie du  muscle  tenseur  du  tympan,  qui  est  innervé  par  le 
même  nerf:  d'où  de  l'hyperacousie  et  des  sensations  audi- 
tives anormales. 

Le  Diagnostic  est  en  général  assez  aisé  avec  les  signes 
que  nous  avons  indiqués.  Le  Pronostic  est  variable  suivant 
la  cause,  et  le  Traitement  comprend  les  moyens  ordinaires, 
tels  que  l'électrisation,  etc. 

paralysie  du  pneumogastrique. 

Nous  embrassons  ici  simultanément  l'étude  du  vague 
lui-même  et  de  la  branche  interne  du  spinal.  C'est  indis- 
pensable en  clinique. 

Il  me  paraît  inutile  de  vous  rappeler  la  distribution 
et  les  fonctions  de  ce  nerf  important.  Il  fournit  au  larynx, 
au  cœur,  à  l'appareil  respiratoire,  à  l'estomac.  Nous  y 
reviendrons  du  reste  à  la  symptomatologie. 

L'histoire  de  la  paralysie  de  ce  nerf  est  fort  difficile  à 
tracer  si  l'on  veut  s'en  tenir  aux  seuls  faits  cliniques  et 
ne  pas  édifier,  d'après  la  physiologie,  un  tableau  sympto- 
matique  de  fantaisie.  Nous  essayerons  de  l'indiquer  cepen- 
dant, en  nous  servant  surtout  du  travail  du  Guttmann^  et 
de  quelques  observations  récemment  publiées. 

1  Bcv.  se.  méd..  III,  623. 

2  GuUmauu  ;   Zur  Kenntniss  dcr    Vagu.^-Làhmung  beim    Menschen. 
Virchow  s  Archiv . ,  LIX,  51. 
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Guttmann  range  les  Causes  en  trois  catégories  :  compres- 
sion, traumatismes,  lésions  du  nerf. 

1 .  La  compression  est  la  cause  la  plus  fréquente  :  tumeurs 
du  cou,  ganglions  lymphatiques,  cervicaux  ou  bronchiques, 
anévrysmes  des  grosses  artères,  tumeurs  du  médiastin,  etc. 

2.  Parmi  les  traumatismes,  nous  placerons  ceux  que  les  chi- 
rurgiens produisent  pour  enlever  les  tumeurs  du  cou. 
Galien  avait  déjà  signalé  l'aphonie  survenant  après  l'ex- 
tirpation des  strumes  au  cou.  On  a  rapporté  quelques  cas 
récents  du  même  ordre.  Il  peut  aussi  y  avoir  des  trauma- 
tismes accidentels,  une  plaie  sectionnant  le  vague  au  cou. 

3.  Le  troisième  groupe  est  encore  très-peu  fourni  ;  il  com- 
prend les  névromes,  l'inflammation  chronique,  les  lésions 
diphthéritiques  du  nerf  lui-même.  —  A  cette  catégorie  on 
pourraitpeut-être  joindre  certaines  causes  générales  :  l'hys- 
térie, la  syphilis,  la  fièvre  intermittente,  le  choléra,  diver- 
ses intoxications,  l'anémie,  le  refroidissement  et  même  la 
peur  ' . 

Les  Symptômes  sont  difficiles  à  démêler ,  d'autant  plus 
que  les  mêmes  causes  qui  agissent  sur  le  vague  peuvent 
quelquefois  produire  l'excitation  de  ce  nerf  au  lieu  de  la 
paralysie,  c'est-à-dire  des  phénomènes  précisément  inver- 
ses. Quelquefois  aussi,  sur  le  même  sujet,  on  peut  obser- 
ver alternativement  des  phénomènes  d'excitation  et  de 
dépression. 

Lesplusnets,  les  plus  fréquents,  les  mieux  connus  parmi 
ces  signes  sont  ceux  qui  se  présentent  du  côté  du  larynx, 
quand  la  lésion  siège  de  manière  à  les  produire.  Nous  les 
résumerons  d'après  le  travail  de  Poyet, 

Au  laryngoscope,  quand  la  paralysie  est  complète,  la 
corde  vocale  paralysée  est  immobilisée  ,  le  bord  libre 
le  plus  souvent  occupe  la  ligne  médiane  et  divise  l'aire 
glottique  comme  la  perpendiculaire  dans  un  triangle  iso- 

1  Voy.  Poyet;  Th.  Paris  :  Su7'  les  parai,  du  larynx.  Anal,  par  Brochia, 
Gaz.  des  hop.,  1877,  60. 
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cèle.  L'aryténoïde  correspondant  n'opère  plus  ses  mouve- 
ments de  rotation  sur  son  axe.  La  corde  vocale  paraît  plus 
courte  que  l'autre,  à  cause  de  sa  laxitéet  parce  qu'elle  est 
masquée  par  l'aryténoïde.  —  Si  les  deux  cordes  sontpara- 
lysées,  elles  apparaissent  généralement  écartées  comme 
pour  une  respiration  tranquille:  paralysie  des  constricteurs. 
S'il  y  a  paralysie  des  dilatateurs,  l'asphyxie  survient. 

Dans  les  paralysies  incomplètes,  le  diagnostic  est  diffi- 
cile. Dans  la  paralysie  des  constricteurs  de  la  glotte,  la 
corde  est  immobilisée  dans  une  portion  intermédiaire  à 
la  phonation  et  à  la  respiration  ;  le  bord  libre  est  en  crois- 
sant et  la  corde  est  plus  courte:  l'aphonie  est  le  plus  sou- 
vent complète. 

S'il  y  a  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte,  la  corde  est 
immobile  et  son  bord  libre  divise  la  glotte  en  deux  parties 
égales;  la  respiration  est  gênée,  s'accompagne  quelquefois 
de  bruit  de  drapeau.  La  voix  est  conservée;  seulement  elle 
est  dure  et  monotone. 

D'après  Feith  ' ,  le  symptôme  le  plus  caractéristique  dans 
ce  cas  est  une  inspiration  dyspnéique,  prolongée,  sifflante, 
perceptible  à  distance,  contrastant  avec  une  expiration  rela- 
tivement facile  et  courte  ^. 

Dans  la  paralysie  des  phonateurs,  les  mouvements  des 
aryténoïdes  sont  intacts  et  libres  ;  il  y  a  défaut  de  rappro- 
chement de  la  partie  moyenne  du  bord  libre  des  cordes 
inférieures  ;  rougeur  de  la  muqueuse  ;  pas  de  gêne  respi- 
ratoire, dysphonie  très-marquée. 

Si  les  crico-aryténoïdiens  sont  paralysés,  la  voix  parlée 
est  bonne,  mais  la  voix  chantée  est  impossible^. 

La  respiration  présente  aussi  des  altérations  dans  la 
paralysie  du  vague.  Dans  quelques  cas  types,  la  respiration 

'  Feith  ;  De  la  paraiysiedes  deux  muscles  dilatateurs  de  la  glotte.  (Berl- 
klin.  Wochensrhr.,  1874,  49.  623.) 

^  RlV.  se.  méd.,  V,  558. 

"*  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Nicolas  Duranty  ;  Diagn.  des  parai,  motrices 
des  muscles  du  larynx.  (Gaz.  méd.,  1S72. —  Rev.  se.  méd.,  I,  146.) 
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est  ralentie  :  les  mouvements  sont  moins  fréquents  et  les 
inspirations  plus  profondes.  Ce  phénomène  a  été  observé 
chez  quelques  sujets,  qui  reproduisent  ainsi  l'état  des  ani- 
maux après  la  section  du  pneumogastrique. 

D'autres  fois  on  a  observé  les  phénomènes  inverses: 
des  crises  de  dyspnée  avec  160  ou  170  mouvements  res- 
piratoires à  la  minute.  Ce  symptôme  peut  être  rapporté  à. 
Texcitation  du  vague  ou  même  à  sa  paralysie;  ainsi,  d'a- 
près Bischoff',  ce  pourrait  être  une  paralysie  des  fibres 
d'arrêt  que  J.  Rosenthal  admet  dans  les  nerfs  récurrents. 

Dans  un  caSj  récemment  publié  par  Tuczek",  de  paralysie 
du  vague,  le  diaphragme  se  mit  tout  à  fait  au  repos,  les 
côtes  supérieures  travaillaient  fortement,  et  de  plus  les 
limites  du  poumon,  à  la  percussion,  s'étendirent  dans  tous 
les  sens  ;  on  constata  une  véritable  distension  du  poumon 
par  l'air  ^. 

Ce  fait  est  intéressant  à  rapprocher  de  ce  que  Gerlach* 
a  récemment  constaté  sur  les  chiens  et  les  lapins.  En 
faisant  la  respiration  artificielle  chez  ces  animaux  cura- 
risés,  et  en  mettant  la  trachée  en  communication  avec 
un  manomètre,  on  a  vu  ce  dernier  monter  de  6  à  12™™' 
quand  on  excitait  au  cou  le  bout  périphérique  du  pneumo- 
gastrique coupé.  Ce  qui  fait  admettre  par  Gerlach  que  le 
vague  innerve  les  muscles  lisses  du  poumon.  Cette  expé- 
rience explique  dans  une  certaine  limite  la  dilatation  pul- 
monaire observée  par  Tuczek  dans  son  cas  de  paralysie  du 


vague. 


Le  pneumogastrique  a  aussi  une  action  sur  la  circula- 
tion et  la  nutrition  du  poumon  :  la  section  ou  la  paralysie 
de  ce  nerf  entraîne  la  dilatation  de.s  vaisseaux  pulmo- 
naires, une  congestion  sanguine  et  une  infiltration  séreuse 
du  parenchyme.  Les  lésions  du  vague  peuvent  même  pro- 

1  Rev.  se.  méd.,  IV,  163. 

2  D.  Arch.  f.  Jdin  3Ied.,  XXI,  102. 
^  Centralhlatl,  1878,  pag.  256. 

*  Pfluger's  Arch.,  XIII,  491 
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diiire  des  troubles  trophiques  vrais  et  très-accentués  dans 
le  poumon  :  pneumonie  caséeuse  et  tuberculisation.  C'est 
à  ce  mécanisme  que  certains  auteurs  attribuent  le  déve- 
loppement de  ces  lésions  à  la  suite  de  l'anévrysme  de 
l'aorte  ' . 

L'action  sur  le  cœur  est  inverse  de  celle  que  nous  venons 
d'étudier  sur  la  respiration.  Dans  les  cas  types,  en  même 
temps  que  ralentissement  de  la  respiration,  il  y  a  accélé- 
ration considérable  du  cœur.  Quelquefois  cette  accéléra- 
tion cardiaque  est  le  seul  signe  noté.  Dans  un  fait  de  Hayem, 
le  cœur  battait  de  120  à  160  par  minutes  ;  dans  celui  de 
Tuczek,  on  compte  190  et  jusqu'à  208  pulsations  à  la  mi- 
nute ;  le  pouls  radial  était  petit  et  inappréciable.  —  L'exci- 
tation du  pneumogastrique  entraîne  au  contraire  le  ralen- 
tissement des  contractions  cardiaques. 

Dans  quelques  cas,  on  a  noté  des  phénomènes  du  côté 
du  tube  digestif.  Dans  la  paralysie  des  rameaux  pharyn- 
giens du  pneumogastrique,  dit  Rosenthal,  la  déglutition  est 
très-embarrassée,  presque  impossible  même  au  cas  d'affec- 
tion bilatérale. 

Dans  deux  cas.  il  y  avait  une  polyphagie  énorme  avec 
besoin  insatiable  ;  le  sujet  n'éprouvait  jamais  la  sensation 
de  satiété.  Dans  un  de  ces  faits,  on  trouva  une  atrophie 
des  deux  pneumogastriques  (Swan),  et  dans  l'autre  de 
petits  névromes  rougeâtres  sur  ces  nerfs  (Bignardi).  — 
Expérimentalement,  on  a  des  résultats  analogues:  d'après 
Legallois,  Brachet,  etc.,  les  animaux  montrent,  après  la 
section  du  pneumogastrique  au  cou,  une  faim  insatiable 
(Rosenthal). 

Dans   une   autre    observation   de  paralysie  du  vague 

*  Voy.  Hanot;  Du  rapport  entre  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  et 
lapneum.  caséeuse.  (Arch.  de  méd.,  juillet,  août  et  septembre  1876.)  — 
Dans  un  récent  travail,  Fernet  est  même  arrivé  à  cette  conclusion  étrange 
que  lapueumouie  franche,  aiguë,  dite  tibrineuse,  est  un  herpès  du  poumon, 
et  cet  herpès  est  un  trouble  trophique  placé  sous  la  dépendance  d'une 
névrite  du  pneumogastrique.  {Pneum.  aiguë  et  nécriledu  pneumog.  palhog. 
delapneum.  Franceméd.,  1878, 23  et  24.  knoX.  Arch.  merf.,  juillet  1878.) 
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(Johnson  ),  le  sujet  n'éprouvait  au  contraire  jamais  la  sen- 
sation de  faim  ou  de  soif;  il  y  avait  ramollissement  de  la 
moelle  allongée  et  une  compression  des  origines  du  pneu- 
mogastrique à  gauche  par  une  dilatation  anévrysmale  de 
l'artère  vertébrale.  — Vous  pouvez  constater  un  phéno- 
mène tout  à  fait  analogue  chez  un  malade  actuellement 
couché  au  n°  8  de  la  salle  Saint-Charles  à  l'Hôpital-Géné- 
ral,  et  qui  est  atteint  de  paralysie  labio-glosso-laryngée' . 
Voilà  tout  ce  que  me  paraît  pouvoir  donner,  à  l'heure 
actuelle,  le  dépouillement  des  observations  cliniques  de 
paralysie  du  pneumogastrique.  Ce  ne  sont  encore  que  des 
résultats  éminemment  peu  précis  et  que  l'avenir  devra 
compléter. 

PARALYSIE   DU  SPINAL'. 

Le  spinal  naît  d'un  double  système  de  racines,  bul- 
baires et  médullaires.  Les  racines  bulbaires  sortent  au- 
dessous  de  celles  du  pneumogastrique.  Les  racines  médul- 
laires viennent  de  la  moelle  cervicale,  à  sa  partie  supé- 
rieure, jusque  vers  la  cinquième  paire  cervicale  et  même  la 
première  dorsale  ;  elles  remontent  entre  les  racines  spi- 
nales antérieures  et  postérieures,  s'accolent  aux  racines 
bulbaires,  et  le  tronc,  formé  de  l'ensemble,  sort  par  le  trou 
déchiré  postérieur;  aussitôt  après,  il  se  divise  en  branche 
interne  et  branche  externe. 

La  branche  interne  venue  des  racines  bulbaires  se  jette 
dans  le  plexus  gangliforme,  et  sa  paralysie  a  été  décrite 
avec  celle  du  vague.  La  branche  externe,  venue  des  raci- 
nes médullaires,  descend  au  cou,  donne  des  rameaux  au 
sterno-cléido-mastoïdien,  qu'elle  croise  par  derrière,  et  va 
se  terminer  dans  le  trapèze.  C'est  le  nerf  moteur  de  ces 
deux  muscles.  Au  fond,  voilà  le  seul  point  important  en 
clinique. 

'  Voir  un  résumé  de  son  observât,  in  Montpellier  médical,  juin  1878. 
2  Erb,  Poincaré,  Rosenthal;  loc.  cit.  —  Duchenne;  Élect.  localisée. 
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Notez  de  plus  que  ces  deux  muscles  reçoivent  aussi  des 
rameaux  du  plexus  cervical  qui  s'anastomosent  avec  les 
premiers. 

Étiologie.  —  Les  paralysies  du  spinal  sont  rares.  Le 
refroidissement,  le  rhumatisme,  frappent  surtout  la  branche 
externe  ;  on  peut  aussi  accuser  divers  traumatismes  portant 
sur  le  cou  ;  la  compression  par  des  lésions  variées  de  la 
base  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale,  des  tumeurs, 
des  ganglions  malades,  des  abcès,  etc.  L'atrophie  muscu- 
laire progressive  peut  également  frapper  ce  domaine  ner- 
veux ;  Rosenthal  en  cite  un  exemple. 

Le  Symptôme  essentiel  est  la  paralysie  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  et  du  trapèze.  Ces  deux  muscles  peuvent  être 
atteints  isolément  ou  ensemble,  d'un  côté  ou  des  deux  côtés 
à  la  fois. 

S'il  y  a  paralysie  unilatérale  du  sterno-cléido-mastoïdien, 
le  malade  ne  peut  pas  tourner  la  tête  du  côté  opposé  ;  la 
tète  est  même  habituellement  un  peu  tournée  par  l'anta- 
goniste, le  menton  vers  le  muscle  paralysé.  Mais  ces  phé- 
nomènes ne  sont  pas  complets  à  cause  de  la  suppléance  faite 
par  les  autres  muscles  et  aussi  par  les  autres  nerfs. 

Le  meilleur  signe  est  encore  l'absence  de  relief  au 
moment  de  la  contraction  du  muscle.  Quand  le  malade 
veut  tourner  la  tête,  si  on  résiste  sur  le  menton,  le  muscle 
dessine  une  forte  saillie  qui  ne  se  produit  plus  ici  que  du 
côté  sain. 

Si  la  paralysie  persiste  quelque  temps,  la  contracture  du 
sterno-cléido-mastoïdien  sain  peut  entraîner  la  tête  de 
côté,  et  alors  les  mouvements  passifs  de  la  tête  deviennent 
eux-mêmes   impossibles. 

Si  la  paralysie  est  bilatérale,  la  tête  reste  droite  ;  elle  ne 
peut  tourner  qu'avec  de  grandes  difficultés  et  par  la  con- 
traction de  muscles  suppléants.  L'absence  des  reliefs  mus- 
culaires est  beaucoup  plus  caractéristique.   S'il  y  a  même 
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atrophie  musculaire,   le  cou  paraît  amaigri,  les  masses 
musculaires  ayant  disparu. 

Duchenne  a  bien  analysé  les  signes  de  la  paralysie  des 
diverses  portions  du  trapèze. 

1.  La  portion  claviculaire  va  des  insertions  supérieures, 
occipitales  et  cervicales,  au  tiers  externe  du  bord  supérieur 
de  la  clavicule.  Il  suiSt  de  faire  élever  volontairement  les 
épaules  ou  de  faire  exécuter  au  sujet  une  grande  inspira- 
tion pour  lavoir  se  contracter.  Duchenne  a  remarqué  que  ce 
muscle  peut  être  paralysé  pour  l'élévation  volontaire  de 
l'épaule  et  se  contracter  encore  régulièrement  pour  la  res- 
piration; le  fait  inverse  a  également  été  observé;  ces  deux 
fonctions  sont  donc  indépendantes  et  tiennent  probable- 
ment à  une  double  innervation.  Rappelez-vous  à  ce  sujet 
les  expériences  de  Cl.  Bernard,  qui  a  établi  que  le  spinal  est 
en  quelque  sorte  le  nerf  de  la  voix,  qu'il  agit  encore  dans 
le  même  but  sur  le  muscle  trapèze  en  retenant  le  thorax 
dans  l'expiration ,  ce  qui  est  indispensable  pour  produire 
les  sons  du  langage  habituel  et  du  chant. 

2.  La  portion  moyenne  du  trapèze  descend  de  ses  inser- 
tions vertébrales  à  l'acromion  et  à  l'épine  de  l'omoplate. 
S'il  y  a  paralysie,  le  moignon  de  l'épaule  est  abaissé  dans 
le  repos  musculaire.  Si  le  faisceau  de  l'acromion  est  com- 
plètement détruit,  l'omoplate  bascule;  la  partie  supérieure 
du  bord  spinal  s'éloigne  et  la  partie  inférieure  se  rappro- 
che de  la  colonne  vertébrale.  L'angulaire  de  l'omoplate 
soutient  l'os  par  son  angle  postérieur  comme  un  triangle 
suspendu  par  son  sommet,  et  supplée  de  son  mieux  au  mus- 
cle paralysé. 

3.  La  portion  inférieure  du  trapèze  s'étend  horizontale- 
ment ou  de  haut  en  bas  vers  les  apophyses  épineuses.  Il 
maintient  ordinairement  l'omoplate  à  sa  distance  normale 
de  la  colonne  vertébrale.  Si  ce  muscle  est  paralysé,  le  sca- 
pulum  est  porté  en  dehors  et  en  avant.  Le  dos  s'arrondit 
transversalement;  la  clavicule  et  le  moignon  de  l'épaule 
sont  plus  saillants  en  avant  et  la  face  antérieure  de  la  poi- 
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trine  se  creuse  transversalement.  Toutes  ces  modifications 
de  position  de  l'omoplate  sont  très-nettes  par  la  compa- 
raison avec  celui  du  côté  sain,  si  la  paralysie  est  unila- 
térale. 

Quand  les  trois  portions  du  trapèze  sont  paralysées  à  la 
fois,  les  signes  que  nous  venons  d'indiquer  se  superposent  : 
l'épaule  semble  prête  à  se  détacher  du  tronc  ;  le  poids  du 
membre  supérieur  Tentraîne  et  il  tiraille  souvent  doulou- 
reusement les  attaches  du  trapèze. 

Si  la  paralysie  e.st  bilatérale,  les  phénomènes  s'obser- 
vent semblables  des  deux  côtés. 

Enfin,  le  trapèze  et  le  sterno-cléido-mastoïdien  peuvent 
être  simultanément  paralysés  :  alors  on  voit  se  joindre  le 
plus  souvent  aux  symptômes  indiqués  les  signes  de  para- 
lysie de  la  branche  interne  du  spinal  que  nous  avons  dé- 
crits avec  le  pneumogastrique. 

La  réaction  électrique  des  muscles  est  dans  cette  para- 
lysie comme  dans  toutes  les  autres  :  Erb  a  trouvé  une  fois 
la  réaction  de  dégénérescence.  Tout  cela  dépend  de  la  cause 
et  de  la  gravité  de  la  maladie. 

Le  Diagnostic  se  fera  par  les  signes  que  nous  venons 
d'indiquer.  Il  faut  se  méfier  des  muscles  qui  peuvent  sup- 
pléer le  trapèze  paralysé  :  l'angulaire  de  l'omoplate,  par 
exemple.  Pour  distinguer  de  la  contracture  des  muscles 
antagonistes,  qui  peut  produire  la  même  déviation,  on  se 
basera  surtout  sur  la  possibilité  des  mouvements  passifs 
communiqués. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause  et  du  degré  des  trou- 
bles de  nutrition  (atrophie  musculaire). 

Dans  le  Traitement,  on  remplit  l'indication  causale 
quand  on  peut  ;  puis  on  emploie  Télectricité.  comme  nous 
l'avons  indiqué.  Dans  les  cas  anciens,  invétérés,  on  pres- 
crira l'orthopédie,  la  gymnastique  active  et  passive,  la 
ténotomie  et  les  appareils  de  soutien. 
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PARALYSIE     DU     GRAND     HYPOGLOSSE   *. 


Né  dans  le  sillon  qui  sépare  l'olive  et  la  pyramide  anté- 
rieure, par  plusieurs  racines,  le  grand  hypoglosse  sort  du 
crâne  parle  trou  condylien  antérieur,  descend  au  cou,  y 
décrit  une  grande  courbure  à  concavité  antéro-supérieure, 
et  va  se  distribuer  dans  les  muscles  de  la  langue. 

Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  sur  les  détails  ana- 
tomiques  ou  physiologiques  :  c'est  le  nerf  moteur  de  la 
langue. 

Etiologie.  —  La  paralysie  de  l'hypoglosse  est  fréquente 
dans  les  lésions  cérébrales  ;  elle  est  rare  de  cause  péri- 
phérique. Ainsi,  vous  savez  que  dans  les  hémiplégies  com- 
plètes la  langue  est  déviée  ;  quand  la  lésion  siège  dans  la 
région  corticale  des  circonvolutions,  il  faut,  pour  que  la 
langue  soit  intéressée,  que  l'altération  siège  à  la  partie  in- 
férieure de  la  région  motrice,  dans  le  voisinage  de  la  scis- 
sure de  Sylvius.  Dans  le  bulbe  se  trouve  le  noyau  d'ori- 
gine même  du  grand  hypoglosse  :  c'est  ainsi  qu'on  voit  ce 
nerf  intéressé  dans  diverses  formes  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  ;  dans  l'atrophie  musculaire  progressive 
(quand  elle  s'étend  au  bulbe)  ;  dans  quelques  cas  de  tabès 
(faits  de  Yidal  et  de  Guffer  que  nous  avons  cités  l'année 
dernière);  et  même  dans  la  sclérose  secondaire  descendante, 
quand  elle  s'étend  aux  cellules  grises  motrices  (comme 
nous  en  avons  publié  récemment  un  exemple^). 

Nous  ne  faisons  qu'indiquer  cette  catégorie  de  lésions, 
n'ayant  à  nous  occuper  réellement  que  des  paralysies  péri- 
phériques, qui  sont  du  reste  très-rares. 

Weir  Mitchell  a  observé  un  fait  curieux  dans  ce  genre. 
Un  sujet  reçoit  un  coup  de  revolver  à  la  gorge;  la  balle 
pénètre  au  côté  gauche  du  cou  à  3,  5  centim.,  en  arrière 

'  Erb,  Poiacaré,  Roseathal  ;  loc.  cit. 
^  Montpellier  inéd.,imn  1878. 
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et  au-dessous  de  1" angle  de  la  mâchoire  :  il  eu  résulte  une 
paralysie  motrice  dune  moitié  de  la  langue  avec  conser- 
vation de  la  sensibilité. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie  de  l'hypoglosse 
est  la  compression  du  nerf  par  des  lésions  dénature  variée. 
C'est  ce  qui  'est  arrivé  notamment  dans  quatre  faits  cités 
par  Poincaré  :  dans  F  un,  la  compression  interrompait  la 
continuité  (Jobert);  dans  un  deuxième,  il  y  avait  une  tumeur 
hydatique  (Ghoisy  et  Montaut);  dans  un  autre,  une  tumeur 
probablement  cancéreuse  (Glarke),  et  dans  le  dernier,  un 
séquestre  dont  l'extraction  guérit  toute  la  maladie  (Bayet). 

Symptômes.  —  Dans  la  paralysie  unilatérale,  quand  la 
langue  est  au  repos  dans  la  bouche,  on  ne  voit  habituelle- 
ment rien.  Si  on  la  fait  tirer  au  dehors,  elle  est  déviée 
vers  le  côté  paralysé  ,  ce  qui  est  dû  à  l'action  du  génioglosse 
sain,  lequel  dirige  toujours  la  pointe  de  la  langue  du  côté 
opposé  au  sien.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  en 
même  temps  difficiles  dans  le  côté  malade,  aisés  dans  le 
côté  sain. 

Si  au  contraire  la  paralysie  est  double,  la  langue  est 
comme  collée,  immobile,  au  fond  de  la  cavité  buccale; 
elle  présente  quelquefois  de  légères  contractions  fibrillai- 
res  à  sa  surface  et  entre  en  tremblement  dans  les  mouve- 
ments. Si  la  paralysie  n'est  pas  complète,  les  mouvements 
s'exécutent  encore,  mais  avec  peine  et  secousses. 

Il  y  a  de  plus  des  troubles  importants  du  côté  de  la  mas- 
tication et  de  l'articulation  des  sons.  C'est  l'acte  intermé- 
diaire entre  la  mastication  et  la  déglutition  qui  est  tout 
particulièrement  gêné  :  la  langue  ne  peut  pas  ramasser  et 
réunir,  balayer  et  refouler  dans  le  pharynx  les  aliments 
égarés  entre  les  arcades  dentaires  et  la  joue  ;  déplus,  elle 
ne  peut  pas  s'apphquer  au  palais,  ce  qui  est  utile  pour 
empêcher  les  aliments  de  refluer  en  avant  et  pour  faciliter 
par  suite  l'acte  même  de  la  déglutition. 

Les  sons  tout  d'abord  mal  articulés  dans  la   paralysie 
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légère  sont  :  s,  sck,  î,  e,  i,  ;  et  plus  tard  :  k,  g,  r,  etc.  Dans 
les  cas  plus  sérieux  de  paralysie  bilatérale,  la  parole  de- 
vient complètement  inarticulée  et  inintelligible.  Il  faut 
savoir  bien  distinguer  ces  cas ,  quand  le  malade  ne  peut 
plus  parler,  des  faits  dans  lesquels  ily  a  aphonie,  aphasie, 
mutité,  etc.  :  c'est  l'appareil  phonateur  de  l'articulation 
des  sons  et  non  de  la  production  des  mots  ou  de  la  voix  qui 
est  altéré  et  gêné.  —  Dans  les  degrés  plus  légers  de  para- 
lysie, la  parole  est  encore  possible,  mais  on  ne  peut  pas 
la  régler  et  la  diriger  aussi  bien  :  léchant  devient  impos- 
sible. 

Il  peut  y  avoir  atrophie  musculaire  :  la  langue  apparaît 
alors  toute  ridée  etplissée;  on  a  constaté  notamment  l'hé- 
miatrophie  de  cet  organe.  Cette  lésion  trophique  se  pro- 
duit tout  particulièrement  quand  le  noyau  bulbaire  est 
atteint. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile.  A  cause  de  l'im- 
portance de  l'organe  intéressé,  les  troubles  moteurs  de  la 
langue  se  reconnaissent  vite.  Il  est  utile  d'être  fixé  sur 
l'origine  de  la  paralysie;  on  le  fera  surtout  par  la  constata- 
tion des  phénomènes  concomitants  :  ainsi,  l'hémiplégie  indi- 
quera une  origine  cérébrale,  la  paralysie  des  lèvres  une 
origine  bulbaire,  etc. 

Le  Pronostic  est  variable  suivant  la  cause. 

Le  Traitement  n'a  rien  de  spécial.  On  peut  électriser 
la  langue  directement  ou  l'hypoglosse  au  cou. 


paralysie  des  nerfs  du  tronc  *  ■ 


Les  paralysies  des  nerfs  du  tronc  sont  difficiles  à  dé- 
crire et  même  à  classer.  Les  branches  musculaires  sont 
nombreuses  et  les  paralysies  s'associent  de  façons  très-di- 
verses. La  seule  manière  de  s'y  reconnaître  et  de  les  étu- 

1  Erb,  Duchenue  ;  loc.  cit. 
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dier  méthodiquement  est  de  décrire  isolément  et  successi- 
vement les  symptômes  de  la  paralysie  de  chaque  branche 
nerveuse,  c'est-à-dire  de  chaque  grand  muscle,  en  insistant 
plus  particulièrement  sur  quelques  types  cliniques  mieux 
définis  et  plus  importants. 

Une  pareille  étude  ne  peut  que  se  baser  continuelle- 
ment sur  les  beaux  travaux  et  les  descriptions  de  Duchenne. 

1 .  Grand  et  petit  pectoral.  —  Ces  muscles  sont  inner- 
vés par  le  grand  et  petit  thoracique  antérieur  du  plexus 
brachial  ;  ils  sont  rarement  paralysés  seuls  ,  mais  ils  peu- 
vent être  intéressés  dans  des  traumatismes  complexes  por- 
tant sur  le  plexus  brachial,  dans  certaines  maladies  spi- 
nales, comme  l'atrophie  musculaire  "progressive,  ou  dans  ' 
des  maladies  cérébrales  avec  hémiplégie. 

Dans  ces  cas,  il  y  a  diminution  ou  suppression  du  mou- 
vement d'adduction  du  bras  vers  le  thorax,  incapacité  de 
porter  la  main  vers  l'épaule  du  côté  opposé  et  de  résister 
à  l'abduction  passive  du  bras. 

Si  en  même  temps  les  muscles  sont  atrophiés,  la  fosse 
sous-claviculaire  est  plus  profonde  ;  les  côtes  et  les  espaces 
intercostaux  apparaissent  plus  nettement  ;  la  paroi  anté- 
rieure du  creux  axillaire  est  réduite  à  une  mince  cloison 
de  peau. 

2.  Le  RHOMBOÏDE  et  I'angulaire  de  l'omoplate  s'in- 
sèrent au  bord  spinal  et  à  l'angle  postérieur  de  l'omoplate, 
et  vont  de  là  aux  apophyses  épineuses  situées  au-dessous. 
D'après  Duchenne,  ils  n'élèveraient  pas  le  moignon  de 
l'épaule.  C'est  autour  de  l'angle  externe  resté  fixe  qu'ils 
feraient  basculer  l'omoplate  et  rélèveraient  en  rapprochant 
son  angle  inférieur  de  la  colonne  vertébrale. 

La  paralysie  de  ces  muscles  est  très-difficile  à  recon- 
naître, parce  qu'au  repos  la  position  de  l'omoplate  ne  paraît 
pas  modifiée.  Le  malade  éprouve  des  difficultés  pour  éle- 
ver fortement  l'omoplate. 

Si  le  trapèze  est  paralysé  en  même  temps,  le  sujet  ne 
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peut  absolument  plus  rapprocher  l'omoplate  de  la  colonne 
vertébrale  et  les  deux  omoplates  l'un  de  l'autre  ;  de  plus, 
cet  os  est  abaissé  du  côté  malade  par  rapport  à  l'autre. 

Ces  muscles  sont  innervés  par  des  branches  du  plexus 
brachial. 

3.  La  paralysie  du  grand  dorsal  est  très-rare.  On 
l'observe  quelquefois  dans  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive. Elle  n'entraîne  pas  de  déformation  sensible  au  repos. 
Mais  le  malade  ne  peut  pas  ou  ne  peut  que  difficilement 
serrer  le  bras  contre  le  tronc  en  le  faisant  un  peu  tourner 
en  dedans  ;  le  bras  étant  en  l'air,  il  ne  peut  pas  l'éloigner 
fortement  du  corps  ;  il  a  de  la  peine  à  porter  la  main  au 
siège.  D'autre  part,  quand  le  bras  est  immobilisé,  il  a  de 
la  peine  à  soulever  le  tronc  (acte  de  grimper). 

Tous  ces  mouvements,  notamment  la  rotation  du  bras, 
ne  deviennent  pas  du  reste  impossibles ,  car  ils  peuvent 
être  exécutés  par  plusieurs  muscles. 

C'est  toujours  une  branche  du  plexus  brachial  qui  est  en 
cause. 

4 .  Le  sous-ÉPiNEux  et  le  petit  rond  sont  rotateurs  du 
bras  en  dehors.  Le  premier  est  innervé  par  la  branche 
sus-scapulaire  du  plexus  brachial ,  le  second  par  une 
branche  du  nerf  circonflexe. 

La  paralysie  de  ces  muscles  rend  difficiles  certains  actes 
dans  lesquels  intervient  ce  mouvement  de  rotation  :  comme, 
par  exemple,  l'acte  d'écrire,  de  transporter  la  main  de 
gauche  à  droite.  Ces  muscles  ne  sont  pas  seuls  à  interve- 
nir là;  mais  leur  abstention  suffît  à  rendre  l'acte  difficile. 
Il  en  est  de  même  dans  les  ouvrages  de  couture,  pour 
tirer  l'aiguille.  Quand  le  bras  est  tourné  en  dedans,  le 
sujet  éprouve  de  la  difficulté  à  le  faire  tourner  en  dehors. 
La  chose  est  facile  à  montrer  en  faisant  fléchir  au  malade 
l'avant-bras  sur  le  bras  à  angle  droit  :  la  main  sert  alors 
d'indicateur. 

a  23 
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5.  Le  sous-scAPULAiRE  et  le  grand  rond  sont,  avec  une 
partie  du  grand  dorsal,  rotateurs  du  bras  en  dedans.  Ils 
sont  innervés  par  les  nerfs  sms-scapulaires  du  plexus 
brachial. 

Quand  ces  muscles  sont  paralysés,  tous  les  mouvements, 
toutes  les  manipulations  de  la  main  de  l'autre  côté  du 
tronc  ou  de  la  tète  sont  difficiles  ou  impossibles.  Le  bras 
tourné  en  dehors  ne  peut  être  activement  ramené  en  dedans. 
Le  bras  se  maintient  habituellement  dans  une  rotation 
externe  anormale. 

Vous  distinguerez  cet  état  de  la  contracture  des  antago- 
nistes, toujours  par  la  possibilité  des  mouvements  passifs 
et  communiqués. 


YINGT-TEOISIEME  LEÇON 

Paralysie  des  nenfs  du  Tronc  (fin). 


Paralysie  des  nerfs  du  tronc.  —  6.  Grand  dentelé  ■  Étiologie  ;  sym- 
ptômes ;  marche,  durée,  .terminaisons;  diagnostic  et  pronostic.  — 
7 .  Muscles  rachidiens  -.  Étiologie  ;  symptômes  :  spinaux  lombaires  , 
muscles  abdominaux  ou  fléchisseurs,  spinaux  dorsaux  et  cervicaux  ; 
paralysie  unilatérale.  Traitement.  —  8.  Muscles  de  la  respiration  : 
Physiologie  normale.  Paralysie  du  diaphragme  :  Étiologie;  symptômes; 
diagnostic,  pronostic  et  traitement. 

Dans  l'étude  des  paralysies  des  nerfs  du  tronc,  nous 
avons  déj  à  passé  en  revue ,  Messieurs ,  celles  des  pectoraux ,  du 
grand  dorsal,  du  rhomboïde  et  des  rotateurs  du  bras.  Nous 
avons  à  aborder  aujourd'hui  l'étude  d'une  paralysie  beaucoup 
plus  importante  en  clinique  :  c'est  celle  du  grand  dentelé. 

6.  La  plus  fréquente  parmi  les  paralysies  isolées  des 
différents  muscles  du  tronc,  étudiée  déjà  depuis  longtemps, 
la  paralysie  du  grand  dentelé  a  été  l'objet  de  nombreux 
travaux  que  0.  Berger  a  résumés  dans  un  Mémoire  paru  à 
Breslauen  1873. 

Étiologie.  —  Ce  muscle  est  innervé  par  une  branche 
spéciale  du  plexus  brachial  :  nerf  thoracique  postérieur  ou 
long  thoracique. 

Ce  nerf,  superficiel  sur  une  partie  de  son  trajet,  est 
exposé  aux  traumatismes  et  aux  refroidissements.  Dans  les 
observations  publiées,  on  note  le  séjour  dans  un  endroit 
humide,  le  décubitus  sur  une  terre  froide  ou  près  d'un  mur 
incomplètement  sec,  des  traumatismes  sur  l'épaule,  de  trop 
lourds  fardeaux  portés  sur  la  même  région,  des  blessures  de 
tout  genre,  compressions,  etc.  Le  grand  dentelé  peut  même 
être  intéressé  dans  les  efforts  exagérés  des  muscles  de 
l'épaule.  On  a  également  observé  un  cas  de  cette  paralysie 
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développé  après  le  typhus.  Elle  est  rare  ou  passe  inaperçue 
dans  la  plupart  des  lésions  (-entrales,  et  est  au  contraire 
assez  fréquente  dans  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Symptômes.  — Au  repos,  quand  le  hras  est  pendant  le 
long  du  corps,  la  déformation  est  minime  et  difficile  à 
percevoir;  elle  est  décrite  cependant  par  0.  Berger  :  par 
l'action  non  contrebalancée  des  antagonistes  (rhomboïde, 
angulaire  de  l'omoplate  et  trapèze),  l'omoplate  est  soulevé 
et  rapproché  de  la  colonne  vertébrale  ;  en  même  temps  il 
a  tourné  sur  son  axe  de  manière  que  son  angle  inférieur 
[unterer)  est  plus  près  de  la  colonne  vertébrale,  sou  bord 
antérieur  plus  en  dehors  et  son  bord  interne  dirigé  en  haut 
et  en  dehors;  légère  disposition  en  aile  du  bord  interne 
et  particulièrement  de  l'angle  inférieur. 

Mais  les  signes  vraiment  importants  de  cette  paralysie 
apparaissent  quand  le  malade  veut  lever  le  bras,  ce  qu'il  ne 
peut  faire  que  jusqu'à  l'horizontale.  Quand  il  écarte  le  bras 
du  tronc ,  la  déformation  décrite  tout  à  l'heure  s'accentue, 
l'angle  inférieur  se  rapproche  de  la  colonne  et  le  bord 
spinal  s'écarte  du  thorax,  au  point  que  le  scapulum  peut 
faire  une  aile  complète  avec  gouttière  profonde  entre  son 
bord  spinal  et  le  thorax.  Bientôt  le  mouvement  d'abduc- 
tion et  d'élévation  du  bras  ne  peut  plus  s'accomplir,  et  le 
bras  ne  dépasse  pas  l'horizontale. 

On  peut  s'assurer  cependant  que  ce  n'est  pas  la  para- 
lysie du  deltoïde  qui  empêche  l'élévation  plus  complète 
du  membre  supérieur.  Si  l'on  immobilise  fortement  avec  la 
main  le  scapulum  contre  la  poitrine ,  et  si  l'on  porte  en 
avant  l'angle  inférieur  de  cet  os,  le  sujet  peut  élever  le  bras 
verticalement. 

Quelquefois  aussi  les  malades  parviennent  à  lever  le 
bras  malgré  la  paralysie  du  grand  dentelé,  à  l'aide  d'un 
biais.  D'abord,  en  inclinant  fortement  le  tronc  du  côté  op- 
posé, ils  parviennent  à  élever  un  peu  plus  le  membre  supé- 
rieur. De  plus,  une  malade  de  Erb  renversait  la  partie 
supérieure  du  corps  en  arrière,  et  par  un  mouvement  d'os- 
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cillation  elle  lançait  son  bras    en  haut,   en  produisant  en 
même  temps  une  luxation  de  la  tète  de  Thumérus  en  bas. 

Si  Ton  écarte  le  bras  jusqu'à  Thorizontale,  sans  le  porter 
en  avant  et  en  le  laissant  dans  le  plan  du  corps,  le  bord 
spinal  se  rapproche  de  la  colonne  vertébrale,  et,  si  la  pa- 
lysie  du  grand  dentelé  est  double,  on  voit  dans  ce  mou- 
vement, fait  simultanément  des  deux  côtés,  les  deux  bords 
spinaux  de  l'omoplate  se  toucher  presque.  —  Une  fois  ce 
premier  mouvement  exécuté,  si  l'on  porte  en  avant  le  bras 
maintenu  horizontal,  le  bord  spinal  s'écarte  graduellement 
du  thorax  et  forme  une  aile,  en  creusant  la  gouttière  dé- 
crite, par  laquelle  on  peut  toucher  la  fosse  sous-scapulaire. 
Normalement,  au  contraire,  si  le  grand  dentelé  n'est  pas 
paralysé,  le  bord  spinal  du  scapulum  ne  quitte  pas  le  tho- 
rax dans  ce  mouvement.  —  Quand  la  paralysie  est  bila- 
térale, il  y  a  une  large  gouttière  entre  les  deux  omoplates, 
au  fond  de  laquelle  on  voit  la  saillie  des  rhomboïdes. 

Cette  impossibilité  ou  est  le  malade  de  dépasser  avec 
le  bras  la  direction  horizontale  est  caractéristique.  Mais 
d'autres  mouvements  peuvent  aussi  être  gênés  ou  empê- 
chés. Ainsi,  les  sujets  ont  de  la  peine  à  croiser  les  bras 
sur  la  poitrine,  à  porter  l'épaule  en  avant,  par  exemple 
dans  les  armes,  ou  à  résister  quand  on  tire  leur  épaule  en 
arrière. 

L'action  du  grand  dentelé  et  de  sa  paralysie  sur  la  res- 
piration paraît  nulle,  même  quand  la  maladie  est  bilatérale  ; 
c'est  là  du  moins  l'opinion  des  Allemands  et  de  Berger. 
Duchenne  attribuait  au  contraire  un  rôle  accessoire  à  ce 
muscle  dans  les  grandes  inspirations. 

La  sensibilité  est  rarement  atteinte  dans  la  paralysie  du 
grand  dentelé.  On  a  noté  quelquefois  des  douleurs  prodro- 
miques  dans  le  domaine  du  nerf  sus-claviculaire  du  plexus 
brachial.  Quand  il  y  a  anesthésie  ou  hyperesthésie,  c'est  le 
plus  souvent  dû  à  l'action  simultanée  de  la  même  cause 
.sur  les  branches  du  plexus  brachial  autres  que  le  thora^- 
cique  postérieur. 
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Souvent  le  muscle  présente  une  atrophie  manifeste,  non- 
seulement  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  mais 
aussi  dans  les  paralysies  péripliériques  traumatiques  gra- 
ves. Ce  trouble  trophique  manque  au  contraire  dans  les 
paralysies  d'origine  centrale  et  dans  les  paralysies  rhuma- 
tismales ou  par  compression  légère. 

Au  point  de  vue  de  l'électrisation,  les  paralysies  graves 
(rhumatismales  ou  traumatiques)  présentent  la  réaction  de 
dégénérescence  déjà  décrite.  Dans  l'atrophie  musculaire 
progressive,  il  y  a  simple  diminution  de  l'excitabilité  élec- 
trique. Dans  les  paralysies  centrales  ou  par  compression 
légère,  on  ne  constate  aucune  modification  ou  seulement' 
une  légère  diminution  de  la  contractilité  électrique. 

Marche.  Durée.  Terminaisons. —  Après  un  début  brusque 
ou  graduel,  la  paralysie  reste  dans  un  état  stationnaire 
pendant  plus  ou  moins  longtemps,  souvent  durant  plu- 
sieurs mois,  puis  guérit  progressivement. 

Les  paralysies  rhumatismales  ou  par  compression  légère 
guérissent  généralement  ;  les  paralysies  traumatiques  ont 
toujours  une  longue  durée  et  sont  souvent  incurables. 
L'incurabilité  est  encore  plus  de  règle  dans  l'atrophie  mus- 
culaire progressive.  Même  dans  les  cas  favorables,  le  sujet 
garde  longtemps  une  grande  faiblesse  dans  les  muscles  et 
une  tendance  marquée  aux  récidives. 

Dans  les  cas  prolongés,  on  voit  souvent  survenir  la  con- 
tracture des  antagonistes,  qui  va  en  augmentant  et  aggrave 
tous  les  symptômes. 

Le  Diagnostic  se  base  sur  le  signe  capital  déjà  indiqué  : 
l'impossibilité  de  lever  le  bras  au-dessus  de  l'horizontale, 
sauf  quand  on  maintient  fortement  l'épaule.  Vous  distin- 
guerez cette  paralysie  de  la  contracture  des  antagonistes, 
comme  toujours,  par  la  possibilité  des  mouvements  passifs 
et  communiqués. 

Le  Pronostic  se  tire  des  éléments  déjà  indiqués. 

7.  Paralysie  des  muscles  rachidiens.  —  Nous  com- 
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prendrons  dans  ce  chapitre  tous  les  muscles  qui  inter- 
viennent pour  maintenir  l'attitude  du  rachis,  soit  pour 
fléchir,  soit  pour  étendre,  et  dont  la  paralysie  entraîne  par 
suite  des  déformations  importantes  à  connaître  :  ce  sont  les 
déviations  paralytiques  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  déviations  peuvent  être  de  trois  espèces;  on  les 
appelle:  lordose,  quand  la  convexité  anormale  est  en  avant; 
cyphose,  si  cette  convexité  est  en  arrière;  scoliose,  si  elle 
est  latérale,  à  droite  ou  à  gauche.  — Toute  cette  question 
a  été  étudiée  avec  beaucoup  de  soin  par  Duchenne. 

Étiologie.  —  Souvent  les  sujets  présentent  une  sorte  de 
faiblesse  héréditaire  de  ces  muscles,  faiblesse  qui  se  déve- 
loppe dans  la  jeunesse  et  entraîne  progressivement  la  dévia- 
tion ;  il  y  a  même  des  races  dans  lesquelles  on  retrouve 
d'une  manière  plus  habituelle  cette  tendance,  sur  laquelle 
nous  reviendrons. 

Le  rhumatisme  peut  aussi  entraîner  la  paralysie  d'un 
ou  plusieurs  de  ces  muscles  ;  les  traumatismes  peuvent 
également  les  atteindre.  Très-rarement  on  observe  des 
paralysies  de  cet  ordre  à  la  suite  des  lésions  cérébrales  ; 
plus  souvent  on  les  rencontre  après  les  lésions  spinales: 
dans  la  paraplégie,  l'atrophie  musculaire  progressive,  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique,  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance.  J'ai  récemment  observé  à  l'hôpital  Saint- 
Éloi  un  cas  remarquable  de  cette  dernière  catégorie,  dans 
lequel  il  y  avait  une  scoliose  très-marquée  par  paralysie 
unilatérale  des  muscles  rachidiens. 

Enfln,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  on  ne  retrouve 
pas  de  cause  appréciable  à  la  déviation. 

Symptômes.  — Duchenne  a  bien  analysé  l'action  physio- 
logique et  pathologique  des  divers  muscles  rachidiens. 

La  masse  superficielle  des  muscles  postérieurs  doit  être 
divisée,  au  point  de  vue  physiologique,  en  deux  groupes: 
les  spinaux  lombaires,  qui,  de  leurs  attaches  fixes  infé- 
rieures, vont  aux  quatre  ou  cinq  dernières  côtes  et  aux 
apophyses  transverses  des  vertèbres  lombaires,  et  les  spi- 
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naux  dorsaux,  qui  vont  plus  haut  à  la  région  dorsale.  —  Les 
premiers  de  ces  muscles,  quand  ils  agissent  bilatéra- 
lement, sont  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  dorsales 
inférieures  ;  les  seconds  sont  extenseurs  des  vertèbres 
dorsales.  Chacun  de  ces  groupes  musculaires  agissant  d'un 
seul  côté,  est  fléchisseur  latéral.  Aucun  n'est  rotateur. 

Les  spinaux  profonds,  transversaire  épineux,  sont  rota- 
teurs et  extenseurs  quand  ils  agissent  des  deux  côtés. 

Les  antagonistes  de  tous  ces  muscles  extenseurs,  les 
fléchisseurs  de  la  colonne  vertébrale,  sont  les  muscles  .de 
l'abdomen.  Le  degré  d'inclinaison  du  bassin  et  de  la 
courbure  lombo-sacrée  résulte  de  l'équilibre  établi,  chez 
chaque  individu,  entre  la  force  des  extenseurs  lombaires 
et  celle  des  fléchisseurs  abdominaux. 

Ajoutez  que  les  spinaux  lombaires  ont  une  plus  grande 
force  que  les  spinaux  dorsaux  et  interviennent  plus  puissam- 
ment, soit  dans  la  station  physiologique,  soit  dans  les  dé- 
formations pathologiques. 

La  paralysie  des  spinaux  lombaires  entraîne  une  incur- 
vation à  convexité  antérieure ,  une  forme  spéciale  de 
lordose.  Les  spinaux  lombaires  ne  retenant  plus  en  effet 
le  rachis  dans  la  station,  tout  le  poids  des  viscères  porte 
en  avant  sur  les  muscles  abdominaux;  alors  le  malade 
rejette  fortement  son  tronc  en  arrière,  comme  quand  on 
porte  un  poids  en  avant  ;  il  se  renverse  fortement  en  arrière  : 
d'où  une  lordose  dans  laquelle  la  verticale  des  apophyses 
épineuses  dorsales  les  plus  saillantes  tombe  bien  en 
arrière  du  sacrum,  à  10  ou  15  centim.  de  cet  os,  tandis 
que  normalement  elle  en  est  très-près. 

Quand  le  malade  marche,  s'il  porte  la  partie  supérieure 
du  tronc  trop  en  avant,  il  ne  peut  plus  le  retenir  ,  et  tombe 
ou  se  penche  de  plus  en  plus  d'arrière  en  avant.  Il  ne 
peut  pas  en  général  redresser  le  tronc  sans  l'aide  des 
mains,  et  il  est  alors  curieux  de  le  voir,  appuyant  ses 
mains  sur  ses  jambes,  faire  tous  ses  efforts  avec  le  bras 
et  répaule  pour  repousser  en  arrière  le  tronc,  que  les 
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extenseurs  lombaires  ne  peuvent  plus  tirer  de  ce  côté. 

La  démarche  est  caractéristique  :  le  corps  fortement  ren- 
versé en  arrière  et  la  tête  un  peu  en  avant.  De  plus,  le 
tronc  oscille  pendant  la  marche,  à  cause  de  l'absence  de 
la  contraction,  synchrone  au  mouvement  de  la  jambe,  des 
extenseurs  lombaires  du  même  côté. 

Le  plus  souventil  y  a  atrophie,  en  même  temps  que  para- 
lysie. Alors  les  rehefs  musculaires  ont  disparu;  les  apophyses 
épineuses  et  transverses  des  vertèbres  deviennent  saillan- 
tes, etc. 

La  paralysie  des  muscles  abdominaux  ou  fléchisseurs 
entraîne  aussi  une  lordose,  mais  différente  de  la  précédente 
et  facile  à  distinguer  par  ce  signe  que  la  verticale  des 
apophyses  épineuses  dorsales  les  plus  saillantes  tombe  en 
avant  et  non  en  arrière  du  sacrum.  Par  un  mécanisme  inverse 
du  précédent,  le  corps  ne  peut  plus  être  soutenu  par  les 
fléchisseurs  quand  il  est  porté  en  arrière.  Alors  le  malade 
porte  fortement  le  bassin  en  avant,  de  manière  à  ce  que 
les  spinaux  lombaires  supportent  toute  la  charge.  Mais  en 
môme  temps,  pour  ramener  la  ligne  de  gravité  dans  l'axe 
de  sustentation,  il  contracte  vigoureusement  ses  spinaux 
lombaires,  d'où  une  enseilure  considérable  et  une  lordose. 

Les  fesses  sont  plus  saillantes  qu'à  l'état  normal,  tandis 
que  dans  la  première  espèce  de  lordose  les  fesses  étaient 
au  contraire  plus  aplaties. 

On  voit  qu'ici  nous  avons,  en  définitive,  une  simple  exa- 
gération de  r enseilure  physiologique. 

Duchenne  pense  même  que  les  personnes  et  les  races 
qui  ont  une  enseilure  physiologiquetrès-prononcée  la  doivent 
précisément  à  une  faiblesse  native  des  muscles  abdominaux. 
En  effet,  chez  les  femmes  qui  ont  cette  disposition  natu- 
relle du  tronc,  la  grossesse  distend  beaucoup  plus  le  ventre, 
et  les  parois  reviennent  moins  facilement  sur  elles-mêmes 
après  une  ou  plusieurs  grossesses. 

En  même  temps,  les  malades  atteints  de  paralysie  des 
muscles  abdominaux  ne  peuvent  pas,  quand  ils  sont  dans 
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le  décubitus  dorsal,  se  relever,  s'asseoir  sur  leur  séant, 
sans  l'aide  de  leurs  mains.  Vous  avez  actuellement  à 
r Hôpital-Général  un  sujet  qui  présente  ce  phénomène  à 
un  haut  degré  :  il  ne  peut  pas  se  relever,  quand  il  est 
couché,  sans  se  servir  avec  ses  mains  de  cordes  fixées  au 
pied  de  son  lit  ;  cet  état  est  du  chez  lui  à  une  paralysie 
manifeste  des  grands  droits  de  l'abdomen. 

On  note  encore  chez  les  sujets  un  affaiblissement  dans 
la  puissance  et  une  grande  difficulté  dans  l'exécution  des 
mouvements  respiratoires,  et  spécialement  de  l'expiration 
et  de  tous  les  réflexes  expirateurs,  tels  que  :  toux,  expecto- 
ration, éternuement,  cris,  etc.  Un  paraplégique  chez  lequel 
les  muscles  abdominaux  sont  frappés,  s'il  contracte  une 
bronchite,  ne  peut  ni  tousser,  ni  cracher  facilement. 

La  miction  et  la  défécation  peuvent  aussi  être  gênées, 
à  cause  de  l'absence  de  pression  abdominale.  Le  ventre 
est  gros  et  flasque.  En  marchant,  les  sujets  portent  le  corps 
en  avant,  pour  compenser  l'action  prédominante  des  spinaux 
lombaires. 

Quand  il  va  atrophie  musculaire,  les  masses  des  grands 
droits  et  des  autres  muscles  de  la  paroi  abdominale  dis- 
paraissent; en  tout  cas,  ils  ne  produisent  pas  de  relief  vi- 
sible sous  la  peau,  dans  les  efforts  que  fait  le  malade  pour 
se  redresser. 

La  paralysie  des  spinaux  dorsaux  et  cervicaux^  au  lieu 
de  produire  une  déviation  analogue  à  celle  qu'entraîne  la 
paralysie  des  spinaux  lombaires,  donne  naissance  à  la  cy- 
phose :  la  colonne  s'incurve  en  avant  de  plus  en  plus  ;  la 
ligne  verticale  des  apophyses  épineuses  saillantes  tombe 
toujours  en  arrière  du  sacrum  ;  mais  cela  vient  de  ce  que 
le  malade  renverse  le  bassin.  La  courbure  du  rachis  est 
en  réalité  à  convexité  postérieure. 

Cette  cyphose  peut  du  reste  être  corrigée  par  le  malade 
au  prix  d'un  violent  effort  et  d'une  grande  fatigue,  et  dis- 
paraît dans  le  décubitus  dorsal  sur  un  plan  résistant. 

La  tète  tombe  en  avant,  d'où  une  attitude  spéciale. 
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La  paralysie  unilatérale  des  spinaux  lombaires  entraîne 
une  scoliose  par  action  continue  du  muscle  sain,  qui  n'est 
plus  contre-balancé  par  son  congénère.  De  plus,  à  cause 
de  l'indépendance  fonctionnelle  des  spinaux  lombaires  et 
des  spinaux  dorsaux,  ceux-ci  entraînent,  parleur  contrac- 
tion, au-dessus,  une  courbure  de  compensation  inverse  de 
la  précédente. 

La  scoliose  est  le  plus  souvent  assez  peu  accusée  quand 
elle  est  produite  par  la  seule  action  musculaire  ;  mais 
lorsque  cette  action  se  continue  pendant  un  certain  temps, 
les  vertèbres  elles-mêmes  se  déforment  progressivement 
dans  le  sens  de  l'incurvation. 

Un  exemple  vous  fera  bien  comprendre  l'importance  de 
la  connaissance  de  ces  faits  pour  éviter  dans  certains  cas 
des  erreurs  considérables  de  diagnostic  et  de  pronostic. 
On  nous  a  mené  récemment  à  la  clinique  médicale  de 
l'hôpital  Saint-Eloi  un  enfant  de  six  ou  sept  ans  chez  le- 
quel on  reconnaissait  rapidement  une  déviation  très-mar- 
quée de  la  colonne  vertébrale  et  une  impotence  accentuée 
des  deux  membres  inférieurs  :  il  ne  pouvait  marcher 
qu'avec  des  béquilles  ou  sur  ses  genoux  et  ses  mains.  On 
élimina  très-vite  l'idée  de  déviation  par  rachitisme  de  la 
colonne;  l'intégrité  des  autres  os,  soit  comme  courbures, 
soit  comme  tètes  articulaires ,  permit  notamment  de  ne 
pas  s'arrêter  à  ce  diagnostic. 

Mais  en  présence  de  ce  double  syndrome  :  déviation 
du  rachis  et  paraplégie,  il  était  rationnel  de  penser  d'abord 
que  la  lésion  de  la  colonne  vertébrale  était  primitive  et 
avait  entraîné  secondairement  les  troubles  moteurs  des 
membres  :  la  pensée  du  mal  de  Pott  venait  donc  naturelle- 
ment à  l'esprit.  —  Ce  n'était  cependant  pas  là  la  maladie 
de  cet  enfant  ;  sa  déviation  du  rachis  était  secondaire  à 
une  paralysie  unilatérale  des  spinaux  lombaires,  et  notre 
petit  sujet  était  atteint  de  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

Voici  les  signes  qui  nous  permirent  de  faire  le  diagno- 
stic différentiel  et  qui  serviront  dans  tous  les  cas  semblables: 
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il  n'y  avait  pas  la  gibbosité  caractéristique  du  mal  de  Pott; 
aucun  point  douloureux  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
et  aucune  trace  d'abcès  par  congestion  ;  l'état  général 
était  excellent  et  aucun  antécédent  ne  révélait  la  scrofule 
ou  la  tuberculose  chez  lui  ou  chez  ses  parents.  La  dévia- 
tion de  la  colonne  était  une  scoliose  très-marquée  quand 
le  poids  du  corps  de  l'enfant  pesait  sur  le  rachis,  mais 
qu'on  pouvait  faire  disparaître  en  le  soutenant  sous  les 
épaules  ;  il  y  avait  une  diminution  de  volume  considérable 
de  la  masse  sacro-lombaire  d'un  côté.  De  plus,  les  jambes 
ne  présentaient  pas  une  paraplégie  générale,  mais  certains 
muscles   étaient  paralysés   et   atrophiés,    d'une  manière 
éparse  et  diffuse  dans  les  membres  inférieurs.  Ainsi,  il 
avait  un  pied-bot  équin  d'un  côté,  un  valgus  de  l'autre, 
tous  les  deux  paralytiques;  l'atrophie  des  demi-tendineux, 
demi-membraneux  et  biceps  d'un   côté,  permettait  une 
luxation  en  arrière  du  genou  toutes  les  fois  que  l'enfant 
marchait  ;  l'exploration  électrique  isolait  nettement  cer- 
tains muscles  qui  ne  réagissaient  pas  et  dont  l'impuissance 
expliquait  précisément   les  déformations  des    membres. 
Enfin  nous  sûmes  que  la  maladie  avait  débuté  par  une 
fièvre  mal  définie,  à  la  suite  de  laquelle  les  quatre  membres 
avaient  été  paralysés  ;  puis  les  accidents  avaient  rétrocédé 
et  s'étaient  fixés  sur  les  muscles  dont  nous  constations 
l'atrophie. 

Le  doute  n'était  donc  pas  permis:  c'était  bien  une  pa- 
ralysie atrophique  de  l'enfance  qui  avait  entraîné,  entre 
autres  déformations,  une  scoliose,  au  même  titre  et  par 
le  même  mécanisme  que  le  pied^bot  ou  la  luxation   du 


genou. 


On  comprend  l'importance  qu'avait  ce  diagnostic  ,  car 
le  pronostic  et  le  traitement  de  cette  maladie  sont  entière- 
ment différents  du  pronostic  et  du  traitement  du  mal  de 
Pott. 

Le  Traitement  de  toutes  ces  paralysies  est  justiciable 
des  mêmes  principes.  On  s'adressera  à  la  cause  toutes  les 
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fois  que  ce  sera  possible.  Puis  on  instituera  le  traitement 
local  par  l'électrisation  continue  ou  interrompue.  Seule- 
ment il  y  a  pour  cela  une  grande  utilité  à  bien  préciser  ce 
diagnostic  par  les  principes  indiqués  pour  bien  localiser  le 
courant  aux  nerfs  ou  aux  muscles  atteints:  c'est  là  le  prin- 
cipe très-utile  de  l'électrisation  localisée  posé  par  Du- 
cbenne. 

La  gymnastique  bien  combinée  et  basée  sur  la  connais- 
sance de  la  physiologie  des  mouvements  est  également 
utile.  Enfin,  dans  certains  cas,  on  appliquera  des  appareils 
prothétiques  variés. 

Il  est  impossible  d'insister  sur  ce  dernier  point  sans 
sortir  de  notre  cadre.  Nous  dirons  seulement  un  mot  sur 
le  principe  des  appareils  de  Dachenne  ;  cela  donnera  une 
idée  de  tout  le  reste. 

Dans  les  cas  de  lordose  par  faiblesse  des  muscles  abdo- 
minaux, il  fait  faire  un  corset  spécial  qui  peut  mainte- 
nir fortement  le  ventre  sans  serrer  le  thorax.  Contre  la 
cyphose  cervico-dorsale,  on  emploie  des  brassières  (cein- 
ture des  épaules)  qui  maintiennent  les  épaules  en  arrière 
et  rapprochent  les  omoplates  de  la  ligne  médiane.  Contre 
la  scoliose  encore  peu  développée,  Duchenne  conseille  un 
moyen  très-simple  qui  vaudrait  mieux  que  tous  les  corsets  : 
il  consiste  à  faire  asseoir  le  malade  sur  un  siège  dont  une 
moitié  est  plus  élevée  que  l'autre  ;  cette  situation  entraîne 
une  inclinaison  nécessaire  de  la  colonne  qui  détruit  peu  à 
peu  l'autre  inclinaison.  Si  la  déviation  est  plus  accentuée, 
on  fait  des  corsets  avec  tuteurs  et  forces  élastiques  dont 
vous  trouverez  la  description  dans  le  livre  de  Duchenne 
et  dans  tous  les  traités  spéciaux  plus  récents. 

8.  Paralysie  des  muscles  de  la  respiration;  para- 
lysie DU  DIAPHRAGME.  —  Duchcune  a  analysé,  toujours  par 
l'électrisation  localisée,  l'action  du  diaphragme,  des  inter- 
costaux, des  inspirateurs  auxiliaires  et  des  expirateurs. 

L'excitation  du  diaphragme  produit  l'élévation  des  côtes 
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diaphragmatiques  et  leur  mouvement  en  dehors  ;  en  même 
temps  le  diamètre  antéro-postérieur  du  thorax  augmente, 
mais  d'une  manière  à  peine  sensible.  Pour  produire  cet 
effet,  il  faut  qu'il  prenne  un  point  d'appui  sur  les  viscères 
abdominaux,  et  pour  cela  les  parois  abdominales  doivent 
être  intactes.  —  Chez  l'animal  éventré,  le  diaphragme 
tire  au  contraire  en  dedans  et  devient  un  muscle  expira- 
teur. 

Les  intercostaux  seraient  tous  inspirateurs,  d'après  Du- 
chenne;  cependant  ils  jouent  un  rôle  moins  important  que 
le  diaphragme.  La  suppression  de  leur  action  n'entraîne  pas 
la  mort  ;  mais  ce  sont  les  seuls  muscles  qui  puissent  sup- 
pléer provisoirement  le  diaphragme. 

Les  inspirateurs  auxiliaires  sont  :  les  scalènes,  le  sterno- 
cléido-mastoïdien,  la  portion  claviculaire  des  trapèzes,  les 
petits  pectoraux,  les  sous-claviers.  Pour  qu'ils  agissent,  il 
faut  que  la  tête  soit  bien  fixée  par  ses  extenseurs,  comme 
le  splénius,  qui  devient  encore,  à  ce  titre,  un  auxiliaire  de 
l'inspiration. 

Les  muscles  expirateurs  seraient  extrinsèques  et  intrin- 
sèques. Les  extrinsèques  sont  les  muscles  de  l'abdomeU; 
le  petit  dentelé  postérieur  et  inférieur,  le  triangulaire  du 
sternum.  Ces  muscles  ne  sont  pas  nécessaires  à  la  respira- 
tion normale  ;  ils  interviennent  seulement  dans  l'expiration 
avec  effort,  le  chant,  le  cri,  la  toux,  etc.  Les  muscles  in- 
trinsèques, ou  de  Reissessen,  interviendraient  au  contraire 
d'une  manière  très-active  et  très-utile  dans  l'expiration 
normale. 

Cela  posé,  la  paralysie  la  plus  importante  à  étudier  est 
celle  du  diaphragme.  C'est  la  seule  qui  soit  décrite  à 
part. 

Étiologie.  — La  paralysie  du  diaphragme  peut  succéder  à 
l'inflammation  des  organes  voisins,  pleurésie,  péritonite. 
Elle  se  produit  quelquefois  aussi  dans  l'atrophie  musculaire 
progressive,  aune  période  déjà  avancée  de  la  maladie,  et 
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précipite  alors  la  mort.  On  la  trouve  encore  dans  Phystérie 
et  dans  l'intoxication  saturnine  :  voilà  les  quatre  causes 
observées  et  notées  par  Duchenne. 

Oppolzer  a  yu  cette  paralysie  se  développer  à  la  puberté 
sans  cause  connue.  Le  refroidissement  a  été  constaté  quel- 
fois,  comme  aussi  la  compression  ou  le  traumatisme  du 
nerf  phrénique  au  cou. 

La  paralysie  est  en  général  bilatérale  :  elle  frappe  tout 
le  diaphragme.  Quelquefois  cependant  elle  est  unilatérale 
ou  partielle. 

Parmi  les  Symptômes,  il  y  en  a  un  qui  constitue  un 
caractère  important  :  dans  l'inspiration,  Tépigastre  et  les 
hypochondres  se  dépriment  au  lieu  de  se  dilater,  en  même 
temps  que  le  thorax  augmente  de  volume  ;  les  mouve- 
ments se  produisent  en  sens  inverse  au  moment  de  l'expira- 
tion. 

S'il  y  a  simple  parésie,  ces  phénomènes  n'apparaissent 
que  dans  les  respirations  grandes  ou  agitées  ;  la  respira- 
tion tranquille  reste  normale.  Si  la  paralysie  est  unilaté- 
rale, le  phénomène  ne  se  produit  que  d"un  côté. 

En  même  temps  la  fréquence  des  mouvements  respira- 
toires est  exagérée.  Pendant  le  sommeil,  la  respiration  se 
fait  assez  régulièrement;  mais  que  le  sujet  fasse  un  effort 
pour  marcher  ou  pour  parler,  à  la  moindre  impression 
sa  respiration  s'accélère.  Tous  les  muscles  inspirateurs 
extraordinaires  entrent  alors  en  jeu  ;  la  face  rougit  et  le 
malade  étouffe. 

Tout  cela  vient  du  défaut  d'amplitude  suffisante  que  pré- 
sente son  inspiration.  Le  malade  ne  peut  pas  inspirer  lon- 
guement sans  être  suffoqué  ;  s'il  veut  soupirer,  il  sent  ses 
viscères  abdominaux  remonter  dans  la  poitrine  et  l'étouffer. 

La  phonation  n'est  pas  perdue,  mais  la  voix  est  faible, 
et  la  plus  légère  émission  de  son  entraîne  de  l'essouffle- 
ment. L'expectoration  est  difficile,  quelquefois  même  im- 
possible. La  défécation  exige  de  grands  efforts  et  se  fait 
avec  peine. 
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Tel  est  le  tableau  clinique  tracé  par  Duchenne,  qui  a  le 
premier  décrit  ce  symptôme. 

La  réaction  électrique  du  phrénique  est  en  général  con- 
servée ;  Eulenburg  l'a  trouvée  diminuée  dans  un  cas. 

Pour  le  Diagnostic^  le  signe  indiqué  plus  haut  sur  le 
renversement  de  la  voussure  abdominale  paraît  tout  à  fait 
caractéristique.  Il  le  devient  encore  plus  si  on  le  voit  dis- 
paraître par  rélectrisation  du  phrénique.  — On  pensera  à 
l'atrophie  du  diaphragme  si  déjà  d'autres  muscles  sont 
atrophiés  dans  d'autres  parties  du  corps  ;  on  admettra  une 
simple  paralysie  si  c'est  le  premier  phénomène  de  cet 
ordre  qui  se  présente.  —  Le  diagnostic  de  cause  et  de 
nature  se  tirera  ensuite  de  l'histoire  même  de  la  maladie. 

Pronostic.  —  S'il  n'y  a  pas  de  complication,  un  sujet 
peut  survivre  à  la  paralysie  du  diaphragme;  mais  la 
moindre  bronchite  peut  devenir  mortelle,  à  cause  de  l'im- 
possibilité où  est  le  malade  de  respirer  largement,  de  cra- 
cher, etc. 

Le  Traitement  est  variable  suivant  la  cause. 

Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  Duchenne  s'est 
bien  trouvé  delà  faradisation  localisée.  On  pourrait  enrayer 
la  marche  de  la  maladie,  même  à  ce  moment,  ramener  et 
rétablir  la  nutrition  dans  un  certain  nombre  de  muscles. 
On  peut  aussi  prolonger  la  vie  par  l'excitation  électrique 
des  phréniques. 

La  guérison  est  relativement  facile  dans  les  paralysies 
hystériques  ou  saturnines. 

Se  basant  sur  les  faits  et  sur  les  résultats  indiqués, 
Duchenne  préconise  également  la  faradisation  cutanée  et 
la  faradisation  des  phréniques,  comme  moyen  de  respi- 
ration artificielle,  contre  les  asphyxies  de  différents  ordres, 
par  l'oxyde  de  carbone,  le  chloroforme,  l'opium,  etc. 


YINGT-QUATRIEME  LEÇON 

Paralysie  des  nerfs  des  Membres. 


Pabalysie  DES  NEBFS  DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR.  —  1.  Paralysic  du  nerf  cir- 
conflexe on  axillaire  :  Étiologie;  symptômes;  diagnostir.  et  pronostic.  — 
2.  Paralysie  du  nerf  musculo-culané.  —  3.  Paralysie  du  nerf  ra- 
dial :  Historique;  étiologie  (  traumatismes  ,  compression,  contusion, 
commotion ,  plaies  ;  refroidissement  et  rhumatisme  ;  intoxications  et  ma- 
ladies générales  )  ;  symptômes  (  analyse  des  troubles  moteurs  ;  sensibi- 
lité ;  réaction  électrique  ;  troubles  trophiques  )  ;  diagnostic  ;  marche  , 
durée,  terminaisons  et  pronostic. 


Les  PARALYSIES   DES   NERFS   DU  MEMBRE  SUPERIEUR^    SOIlt 

très-fréquentes,  Messieurs.  — On  les  rencontre  sous  des 
formes  variées  et  complexes,  à  cause  des  diverses  associa- 
tions que  peuvent  présenter  les  différents  nerfs  du  bras. 
Nous  commencerons  par  T analyse  :  cela  nous  paraît  indis- 
pensable,' et  nous  étudierons  d'abord  successivement  les 
paralysies  isolées  du  nerf  circonflexe,  du  nerf  musculo- 
cutané,  du  radial,  du  médian  et  du  cubital  ;  puis  nous 
dirons  un  mot  de  quelques  associations  de  ces  formes 
simples  et  de  divers  types  cliniques  de  paralysies  plus 
complexes. 

1.  Paralysie  du  nerf  circonflexe  ou  axillaire.  — 
C'est  la  paralysie  du  deltoïde.  Il  est  vrai  que  le  petit  rond 
est  aussi  innervé  par  le  nerf  circonflexe,  et  que  d'un  autre 
côté  le  deltoïde  reçoit  aussi  des  rameaux  du  tboracique 

1  Erb,  Duchenne;  loc.  cil.  — Lequesne;  Th.  Paris,  1868,  105.  —  Lafé- 
ron  ;  Ibid.,  112.  —  Chapoy  ;  Ibid.,  1874,  174.  —  Bourgeoi ;  fbid.,  1872, 
271.— Landry;  /Hd.,  1876.  —  Bonlian  ;  Th.  Montpellier,  1872.  87.— 
Panas,  Arch.  gén.  méd.,  1873.  —  Tranchant  ;  Th.  Paris,  1873. 

II.  24 
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antérieur.  Mais  enfin,  clini(juement,  la  paralysie  du  nerf 
axillaire  peut  être  confondue  avec  la  paralysie  du  deltoïde. 

Dans  VÉtiologie,  nous  signalerons  les  traumatismes  qui 
atteignent  l'épaule,  l'articulation  scapulo-humérale,  qui 
blessent  ou  contondent  le  nerf  ou  le  muscle  lui-même. 
C'est  ainsi  qu'agissent  un  coup  ,  une  chute  sur  l'épaule  ou 
la  luxation  de  l'humérus.  Des  maladies  variées  de  l'arti- 
culation, lésions  rhumatismales  ou  autres,  peuvent  aussi 
entraîner  l'altération  consécutive  du  nerf  ou  du  muscle. 
C'est  dans  cette  catégorie  que  rentrent  les  atrophies  muscu- 
laires consécutives  aux  lésions  articulaires,  que  Yaltat  a 
bien  étudiées  dans  ces  derniers  temps. 

Le  refroidissement  est  encore  une  des  causes  les  plus 
fréquentes.  Enfin  on  peut  accuser  des  maladies  diverses, 
comme  l'intoxication  saturnine,  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, les  lésions  centrales,  etc. 

Symptômes.  —  Toute  élévation  du  bras  est  impossible  ; 
le  membre  supérieur  pend  immobile  le  long  du  corps  et 
ne  peut  pas  en  être  éloigné.  Dans  les  efforts  faits  par  le 
sujet  pour  écarter  le  bras  du  tronc,  le  deltoïde  ne  se  con- 
tracte pas,  ce  qui  est  facile  à  apprécier  par  la  vue  et  le 
toucher,  et  ce  qui  distingue  ces  cas  de  ceux  où  le  membre 
est  immobilisé  par  ankylose.  L'élévation  du  bras  est  égale- 
ment impossible  en  avant. 

L'articulation  scapulo-humérale  est  lâche ,  le  muscle 
souvent  atrophié  ,  ce  que  révèle  l'exploration  directe.  Si 
r atrophie  est  considérable,  on  constate  un  creux  profond 
entre  la  tête  de  l'humérus  et  la  surface  articulaire  de 
l'omoplate. 

L'articulation  et  la  masse  même  du  muscle  sont  fré- 
quemment le  siège  de  douleurs  ;  on  reconnaît  plus  rarement 
quelques  troubles  de  sensibilité  dans  le  reste  du  domaine 
de  r  axillaire. 

L'excitabilité  électrique  peut  être  normale  au  début, 
puis  diminuée  ultérieurement;  c'est  ce  qui  arrive  en  par- 
ticulier dans  l'atrophie  musculaire  progressive  et  dans  le 
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rhumatisme  de  l'épaule.  D'autres  fois  on  a  trouvé  la  réac- 
tion de  dégénérescence  sur  plusieurs  parties  du  muscle. 
Rarement  l'intégrité  est  complète  et  persiste  tout  le  temps. 

Si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  les  mouvements  revien- 
nent peu  à  peu;  le  malade  commence  à  soulever  le  bras 
jusqu'à  l'horizontale,  puis  à  la  verticale,  à  moins  que  le 
grand  dentelé  ne  soit  atteint  en  même  temps.  L'atrophie  et 
les  modifications  de  l'excitabilité  électrique  diminuent  pa- 
rallèlement. 

Le  Diagnostic  devra  se  faire  surtout  pour  les  lésions  arti- 
culaires et  spécialement  pour  l'ankylose  :  le  défaut  de 
contraction  visible  du  deltoïde  pendant  les  efi'orts  du  sujet 
et  la  possibilité  des  mouvements  passifs  et  communiqués 
démontreraient  qu'il  y  a  paralysie  et  non  pas  ankylose. 

Le  Pronostic  est  variable  suivant  les  cas,  et  spéciale- 
ment suivant  la  cause. 

2.  Paralysie  du  nerf  musculo-gutané.  —  Le  mus- 
culo-cutané  innerve  trois  muscles  de  la  partie  antérieure  du 
bras  :  le  biceps,  le  coraco-brachial  et  le  brachial  antérieur. 
L'action  principale  de  ces  muscles  est  la  flexion  de  l' avant- 
bras  sur  le  bras.  De  là,  ce  signe  capital  de  la  paralysie  de 
ce  nerf  :  faiblesse  ou  impossibilité  de  ce  mouvement  de 
flexion. 

Le  long  supinateur  agit  bien  aussi  dans  le  sens  de  la 
flexion,  mais  surtout  quand  l'avant-bras  est  en  pronation; 
quand  au  contraire  l'avant-bras  est  en  supination,  il  n'agit 
pas  du  tout  ou  très-faiblement.  Le  signe,  que  nous  venons 
d'indiquer,  de  la  paralysie  du  musculo-cutané  apparaîtra 
donc  beaucoup  plus  net  dans  cette  position  de  l'avant-bras 
(en  supination). 

Vous  savez  aussi  que  ce  nerf  se  distribue  à  la  peau  de 
la  partie  externe  de  l'avant-bras.  L'anesthésie  de  cette 
région  pourra  donc  se  rencontrer  dans  la  paralysie  du 
musculo-cutané,  et  sera  dans  ce  cas  très-utile  pour  fixer  le 
diagnostic: 
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La  paralysie  de  ce  nerf  se  présente  du  reste  rarement  à 
rétat  isolé,  et  son  histoire  étiologique,  pronostique,  etc., 
se  confond  avec  celle  de  la  paralysie  des  autres  nerfs  du 
plexus  brachial. 

3.  Paralysie  du  nerf  radial.  —  C'est  incontestable- 
ment la  plus  importante  et  la  mieux  étudiée  des  paralysies 
du  bras;  elle  a  été,  surtout  dans  ces  derniers  temps,  l'ob- 
jet de  nombreux  travaux:  nous  en  avons  déjà  cité  quel- 
ques-uns en  tête  de  cette  leçon  et  nous  aurons  occasion 
d'en  mentionner  d'autres. 

Sans  insister  sur  l'historique,  je  vous  rappellerai  sim- 
plement qu'avant  notre  siècle  la  paralysie  du  radial  n'était 
pas  isolée  des  autres  paralysies  du  bras.  Vous  me  permet- 
trez de  vous  dire  que  c'est  en  1828  que,  d'après  Chapoy, 
fut  publiée  la  première  observation  de  paralysie  du  radial 
par  un  médecin  de  nos  pays  auquel  m'attachent  aujourd'hui 
d'étroits  liens  de  parenté,  le  D'"  Alphonse  Ménard  (de 
Lunel) .  Ensuite  parurent  des  observations  très-nombreuses 
et  des  monographies  de  divers  genres. 

Étiologie.  —  La  paralysie  du  radial  est  fréquente.  Une 
chose  remarquable,  c'est  que,  même  quand  le  bras  est  para- 
lysé dans  sa  totalité,  il  y  a  souvent  prédominance  sur  les 
extenseurs,  et  la  guérison  est  plus  lente  que  dans  les  fléchis- 
seurs. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  ne  concevait  pas  qu'il 
pût  y  avoir  une  paralysie  isolée  du  radial  d'origine  céré- 
brale ;  des  faits  de  cet  ordre  existent  cependant  aujourd'hui. 
Nous  avons  cité  ailleurs  une  observation  de  Mahot  dans 
laquelle  il  y  avait  paralysie  parfaitement  circonscrite  des 
extenseurs  de  l' avant-bras,  avec  une  lésion  limitée  de  l'écorce 
cérébrale.  Dans  les  expérimentations  faites,  par  ablation, 
sur  les  circonvolutions  cérébrales,  Garville  et  Duret  et 
d'autres  ont  produit  surtout  des  paralysies  limitées  des 
extenseurs.  Il  y  a  donc  là  toute  une  première  catégorie  de 
faits  de  paralysie  du  radial  dont  l'existence  est  aujourd'hui 
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bien  démontrée  et  dont  nous  avons  parlé  l'an  dernier \ 

On  a  vu  également  des  lésions  limitées  de  la  moelle,  et 
particulièrement  des  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise ,  produire  des  paralysies  très-circonscrites  aussi  ; 
témoin  ce  serrurier  dont  parle  Hallopeau,  et  chez  lequel 
une  myélite  diffuse  à  marche  descendante  débuta  brusque- 
ment par  une  paralysie  des  deux  nerfs  radiaux. 

Mais  ici  nous  avons  plus  spécialement  à  étudier  les  causes 
qui  agissent  directement  sur  le  nerf  lui-même.  — Dans  cet 
ordre  d'idées,  nous  trouvons  tout  d'abord  la  grande  classe 
des  traumatismes ,  et  en  tête  des  traumatismes,  la  com- 
pression. 

Panas  a,  en  1871,  fortement  attiré  l'attention  sur  le  rôle 
de  la  compression  dans  la  pathogénie  de  la  paralysie  du 
radial,  même  dans  les  faits  que  l'on  considérait  autrefois 
comme  à  frigore  ou  d'origine  rhumatismale.  Les  malades 
sont  pris  en  général  pendant  le  sommeil,  et  plus  spéciale- 
ment pendant  le  sommeil  lourd  de  l'ivresse  ou  de  la  fatigue, 
et  le  bras  paralysé  se  trouve  être  celui  sur  lequel  le 
malade  était  couché.  De  plus,  la  paralysie  ne  survient  pas 
seulement  si  le  sujet  était  couché  sur  une  pierre  froide  ou 
la  terre  humide,  mais  même  quand  il  a  dormi  dans  un 
lit  chaud  et  qu'il  ne  présente  d'autre  part  aucun  antécédent 
rhumatismal  personnel  ou  héréditaire.  Dans  tous  ces 
cas,  le  nerf  radial  a  été  comprimé,  et  il  est  toujours  com- 
primé au  même  point  de  son  trajet.  Dans  la  gouttière 
de  torsion  de  l'humérus,  le  nerf  devient  superficiel  au 
niveau  dubord  de  l'humérus,  à  l'union  de  son  tiers  inférieur 
et  de  son  tiers  moyen  ;  de  là,  il  descend  dans  un  sillon 
où  il  est  facilement  compressible  entre  la  tête  du  sujet  d'un 
côté,  et  de  l'autre  une  pierre,  une  table  ou  un  lit. 

Panas  fait  remarquer  comme  un  argument  à  l'appui  de 
son  opinion,  que  le  rameau  du  triceps  naît  avant  ce  point, 
et  que  toujours  le  triceps  est  indemne  de  la  paralysie, 

1  Voy.  notre  premier  vol.,  pag.  231  et  235. 
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tandis  que  le  long  supin ateur  est  au  contraire  toujours 
atteint. 

Panas  a  peut-être  exagéré  dans  ce  travail  la  rareté  des 
cas  à  frigore,  mais  il  a  eu  le  mérite  de  mettre  en  lumière 
le  fait  vrai  de  la  fréquence  de  la  paralysie  du  radial  par 
compression,  compression  pouvant  s'exercer  même  dans 
le  décubitus,  surtout  quand  le  sommeil  est  rendu  plus 
lourd  par  l'ivresse  ou  une  grande  fatigue,  et  que  le  sujet 
ne  change  pas  ainsi  la  position  vicieuse  qu'il  a  prise  en 
s' endormant. 

La  compression  explique  encore  certaines  paralysies 
professionnelles.  Ainsi,  Bachon  a  signalé  en  1864,  dans  les 
Mémoires  de  médecine  militaire,  la  paralysie  des  porteurs 
d'eau  de  Rennes.  Dans  cette  ville,  on  porte  l'eau  dans  de 
grands  vases  en  fer-blanc  qu'on  appelle  baies,  qui,  rem- 
plies d'eau,  pèsent  38  kilogram.  On  applique  sur  la  poi- 
trine le  ventre  de  cette  espèce  de  cruche,  et  on  passe  le  bras 
dans  l'anse  pour  retenir  solidement  la  buie.  Le  bras  est 
ainsi  comprimé  à  sa  partie  postérieure  et  externe,  et  il  y 
a  tous  les  ans  plusieurs  cas  de  paralysie  du  radial  dus  à  cette 
cause. 

Brenner,  en  1866,  a  signalé  à  Saint-Pétersbourg  des  pa- 
ralysies analogues  :  chez  les  cochers  russes,  qui  s'endor- 
ment la  guide  fortement  serrée  autour  du  bras  ;  chez  les 
prisonniers,  qui,  en  Russie,  sont  maintenus  par  des  chaî- 
nes qui  rapprochent  les  bras  en  arrière  ;  chez  les  enfants 
russes,  qui  ont  les  bras  serrés  contre  le  corps  et  restent 
longtemps  couchés  sur  le  même  côté. 

Je  vous  signalerai  enfm  la  paralysie  des  béquilles  :  Hérard , 
dans  une  leçon  clinique,  et  Laferon  ,  dans  sa  Thèse  inau- 
gurale, ont  attiré  l'attention  sur  cette  paralysie,  qui  peut 
porter  sur  tout  le  plexus  brachial,  mais  qui  porte  le  plus 
souvent  sur  le  radial  seul.  Dans  les  hôpitaux  où  on  se 
sert  de  béquille  à  une  seule  branche  et  non  garnie,  la  tra- 
verse exerce  une  pression  que  Laferon,  par  ses  expériences 
sur  le  cadavre,  a  vu  porter  plus  spécialement  sur  le  nerf 
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radial.  Le  poids  du  corps  et  la  forte  contraction  des  adduc- 
teurs qui  maintiennent  la  crosse  favorisent  la  compression. 
Ainsi,  un  malade  d'Hérard,  après  une  fracture  de  jambe, 
marchait  avec  deux  béquilles,  appuyant  fortement  surtout 
sur  celle  du  côté  malade.  Un  jour,  après  une  course  un  peu 
plus  longue  que  d'habitude,  il  sentit  un  engourdissement 
qui  devint  quelques  heures  après  une  paralysie  complète' . 

Il  y  a  encore  d'autres  causes  de  compression  banales  : 
luxation  de  l'épaule  ou  même  du  coude  ;  quelquefois  lacs 
placés  pour  la  réduction;  fractures  qui  peuvent  compri- 
mer par  les  fragments,  par  le  cal  ou  par  l'appareil  ap- 
pliqué; lésions  osseuses,  anévrysmes  ;  tumeurs  de  divers 
ordres. 

La  paralysie  du  radial  peiit  encore  être  observée  parmi 
les  paralysies  obstétricales  ;  mais  nous  devrons  revenir 
sur  ce  groupe,  parce  que  le  plus  souvent  il  comprend  des 
paralysies  plus  complexes. 

A  côté  de  la  compression,  on  peut  placer  la  contusion, 
qui  est  comme  une  compression  subite  et  de  courte  durée: 
c'est  ainsi  qu'agiront  un  coup  de  bâton,  un  projectile,  un 
éclat  d'obus,  etc. 

Les  auteurs  parlent  quelquefois  aussi  de  commotion  du 
nerf  radial.  Malgaigne  plaçait  dans  cette  catégorie  la  plu- 
part des  paralysies  suites  de  luxations.  Ghapoy  classe  en- 
core dans  le  même  groupe  un  fait  de  Bourgeot,  dans  lequel 
la  paralysie  du  radial  survint  après  un  coup  sur  l'olécrâne, 
et  des  faits  de  paralysie  du  même  nerf  produite  par  la 
foudre.  C'est  là  un  groupe  encore  mal  défini  comme  pa- 
thogénie, qu'on  pourrait  rapprocher  des  paralysies  dites 
réflexes. 

A  la  même  classe  de  traumatismes  assez  vagues,  il  faut 
rattacher  ce  que  l'on  appelle  les  paralysies  par  fausse  po- 
sition, celles  qui  surviennent  après  des  positions  forcées, 
anormales  et  prolongées  du  membre  supérieur.  Quelque- 

^  Voy.  encore  sur  ce  point  Gaz.  des  hop.,  1877,  101. 
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fois  il  s'agit  dans  ces  faits  de  compression  pure  et  simple; 
d'autres  fois  c'est  plutôt  une  sorte  d'épuisement  nerveux, 
dit  Chapoy,  par  excès  d'activité.  Ainsi,  Mitchell  cite  un 
malade  dont  les  extenseurs  furent  paralysés  après  une 
extension  excessive,  maintenue  pendant  plusieurs  mois  ; 
Piorry  raconte  aussi  un  fait  de  paralysie  des  extenseurs 
survenu  à  la  suite  d'une  contracture  des  fléchisseurs. 

Enfin,  pour  en  finir  avec  le  traumatisme,  nous  citerons 
les  plaies  véritables.  On  a  rarement  une  division  nette  et 
complète  du  nerf,  comme  on  la  produit  en  physiologie 
expérimentale.  La  plaie  est  plus  souvent  contuse,  comme 
dans  le  cas  de  Gillette,  après  une  morsure  de  cheval  ' . 
Paget  a  vu  le  médian  et  le  radial  coupés  par  une  scie  cir- 
culaire. Un  certain  nombre  de  cas  d'excision  chirurgicale 
de  ce  nerf  ont  été  publiés,  notamment  par  Schuh,  Gooper, 
Morton,  etc. 

Après  les  traumatismes,  signalons  le  froid.  Le  travail 
de  Panas  a  réduit  certainement  le  nombre  des  paralysies 
à  frigore,  mais  il  ne  doit  pas  les  faire  supprimer  entière- 
ment. 

Ainsi,  Chapoy  cite  de  curieuses  observations  dans  les- 
quelles la  paralysie  du  radial  se  développa  chez  des  sujets 
ayant  des  antécédents  rhumatismaux  héréditaires,  ou  bien 
après  l'exposition  du  bras  à  une  portière  de  chemin  de  fer, 
ou  encore  le  bras  étant  resté  hors  du  lit  avec  une  fenêtre 
ouverte  dans  la  chambre,  ou  pendant  une  attaque  de  rhu- 
matisme aigu,  ou  en  plein  jour  après  une  immersion 
répétée  dans  l'eau  chaude  et  l'eau  froide,  ou  après  un 
sommeil  fait  sur  une  chaise,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine, 
ou  encore  au  moment  où  le  sujet  sortait  d'un  lieu  chaud 
par  un  temps  froid,  et  en  manches  de  chemise,  pour  fermer 
sa  boutique.  Dans  tous  ces  cas,  on  ne  peut  pas  invoquer 
la  compression,  et  c'est  bien  le  froid  qui  est  en  cause. 

J'ai  vu  personnellement  un  sujet,  qui  était  rhumatisant 

1  Union  méd..  1873,  22.  —  Rev.  se.  méd.,l,  917. 
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depuis  fort  longtemps,  se  lever  un  jour  sans  rien  d'anor- 
mal, sortir  à  six  heures  du  matin  par  un  temps  vif  en  hiver 
dans  un  pays  froid,  et  sentir  quelques  instants  après  une 
paralysie  complète  des  extenseurs  qui  fut  du  reste  de  courte 
durée.  —  La  malade  de  Duplay' ,  qui  était  blanchisseuse  et 
qui  vit  sa  paralysie  se  développer  après  une  matinée  où 
elle  avait  eu  constamment  les  bras  dans  l'eau,  ne  peut  pas 
non  plus  attribuer  ses  accidents  à  la  compression  pendant 
le  sommeil. 

Tous  ces  faits  établissent  donc,  contre  tous  les  raisonne- 
ments, le  rôle  pathogénique  du  refroidissement. 

Quant  à  séparer  maintenant  les  paralysies  à  frigore  des 
paralysies  rhumatismales,  c'est  fort  difficile.  Le  plus  habi- 
tuellement cependant,  il  doit  y  avoir  rhumatisme.  Le  froid 
ne  produit  pas  une  paralysie  du  radial  chez  le  premier  venu; 
mais  ce  n'est  pas  absolument  constant^. 


1  Progr.  niéd.,  1877,  n»  13. 

2  Richel,  toul  ea  repoussaat  la  théorie  admise  par  Panas,  ramène  l'ac- 
tion du  froid  à  un  phiénomène  de  compression.  «  Il  fait  remarquer  que  le 
radial  est.  de  tous  les  nerfs  mixtes  de  l'organisme,  le  seul  ou  à  peu  près 
le  seul  qui  se  paralyse  isolément  ;  de  même  que  parm-i  les  nerfs  moteurs 
le  nerf  facial  est  le  seul  qui,  en  dehors  de  toute  cause  centrale,  puisse  se 
paralyser  par  l'action  du  troid.  Or,  ces  deux  nerfs  sont  l'un  et  l'autre  en- 
fermés dans  une  sorte  de  gouttière  osseuse  qui  les  maintient  immobiles. 
Il  suffit  que  les  parois  du  canal  ostéo-fibreux  qui  les  enchâsse  aug- 
mente de  volume,  pour  que  sur-le-champ  il  y  ait  compression  du  nerf  et 
paralysie.  Voilà  pourquoi,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres  nerfs,  le  radial 
et  le  facial  peuvent  être  paralysés  par  l'impression  du  froid  brusque. 
Ainsi  que  l'expérience  journalière  l'enseigne,  chez  les  rhumatisants,  le 
troid  gonfle  et  dilate  les  tissus  fibreux  ;  c'est  donc  la  compression  qui  est 
en  réalité  la  cause  des  paralysies  du  radial  et  du  facial.  Mais  ce  n'est  pas 
la  compression  telle  que  M.  Panas  la  comprend,  c'est  la  compression  par 
le  troid.»  (Th.  Paris,  1877.  —  An.  Rev.  se.  méd.,  XI,  37.)  —  Nous 
avons  déjà  vu  Erb  émettre  une  idée  analogue  pour  la  paralysie  de  la  sep- 
tième paire.  Ce  n'en  est  pas  moins  là  une  pure  hypothèse  que  rien  ne  me 
paraît  démontrer  en  clinique.  Il  me  semble  aussi  inexact  de  dire  que  le 
facial  et  le  radial  sont  les  seuls  nerfs  que  le  froid  puisse  paralyser  :  les 
nerfs  moteurs  de  l'œil,  les  autres  nerfs  du  membre  supérieur,  les  nerfs 
du  membre  inférieur,  etc.,  peuvent  aussi,  quoique  plus  rarement,  être  frap- 
pés par  la  même  influence. 
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Il  y  aurait  encore  des  paralysies  à  calore,  comme  celles 
qu'ont  citées  Onimus  et  Legros,  et  qui  se  développent  après 
des  brûlures  n'intéressant  pas  directement  le  nerf  radial. 
Mais  elles  me  paraissent  rentrer  dans  ces  paralysies  ré- 
flexes dont  la  pathogénie  est  inconnue,  et  ne  doivent  nul- 
lement être  rapprochées  des  précédentes. 

Restent  les  intoxications  et  les  maladies  générales.  Vous 
connaissez  bien  la  paralysie  des  extenseurs  dans  l'intoxi- 
cation saturnine;  la  question  importante  de  l'origine  de 
cette  paralysie  et  du  siège  de  la  lésion  sera  mieux  placée 
dans 'la  dernière  partie  du  cours;  nous  ne  nous  en  occu- 
perons donc  pas  ici.  L'alcoolisme  paraît  aussi  pouvoir  pro- 
duire la  paralysie  du  radiai  sans  complication  de  satur- 
nisme ou  de  compression'. 

Les  localisations  sur  le  radial  des  paralysies  hystériques 
sont  rares. 

Bernhardt  a  cité  récemment  un  cas  développé  à  la  suite 
d'un  typhus  exanthématique". 

Symptômes .  —  Vous  savez  ce  que  l'on  éprouve  quand 
on  s'éveille  avec  le  bras  engourdi,  endormi,  comme  on  dit, 
par  une  fausse  position  :  on  a  une  paralysie  presque  com- 
plète de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  ;  vous  ne  sentez 
rien  et  ne  pouvez  pas  mouvoir  votre  bras,  qui  paraît  gros 
et  lourd;  puis,  après  une  ou  deux  minutes,  la  sensibilité 
revient,  mais  hyperesthésiée,  avec  des  sensations  perver- 
ties, exagérées,  telles  qu'engourdissement,  picotements. 
Puis  ce  sont  les  fourmillements,  un  état  de  malaise,  des 
mouvements  indécis.  L'état  normal  s'est  rétabli  dans  un 
espace  de  temps  qui  peut  varier  de  quelques  minutes  à  un 
quart  d'heure. — Voilà  ce  qu'on  observe  quand  on  suspend 
la  compression,  sans  qu'elle  ait  duré  trop  longtemps. 

Si  l'on  analyse  ce  qui  se  passe  pendant  qu'on  exerce 


1  Voy.  le  fait  de  Féréol  rapporté  par  Revillout,  Gaz.  des  hop.,  1877, 101. 

2  Rev.  se.  méd.,  IV,  498. 
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la  compression,  on  voit,  au  début  de  l'expérience,  les 
mêmes  phénomènes  se  présenter  dans  un  ordre  inverse. 
Ils  entêté  très-bien  étudiés  par  Yulpian.  D'abord  ce  sont 
les  fourmillements;  puis,  après  unpetit  temps  d'arrêt,  l'hy- 
peresthésie  et  les  sensations  variées  ;  l'hyperesthésie  gagne 
ensuite  les  parties  profondes  et  les  sensibilités  se  perdent 
en  s'altérant;  Tengourdissement  devient  véritable  et  com- 
plet. 

Ces  phénomènes,  très-simples  et  bien  connus  de  tous, 
donnent  une  bonne  idée  de  ce  qu'on  éprouve  au  début  de 
beaucoup  de  paralysies  du  radial,  notamment  dans  les  pa- 
ralysies par  compression.  Même  en  dehors  de  cette  cause, 
si  la  paralysie  commence  en  état  de  veille,  on  peut  sentir 
d'abord  des  fourmillements  et  un  engourdissement  progres- 
sif. Si  la  compression  est  lente  et  graduelle,  le  début  se  fait 
peu  à  peu  silencieusement. 

Je  ne  parle  pas,  bien  entendu,  des  cas  dans  lesquels  la 
nature  de  la  cause  même  entraîne  certaines  complications, 
comme  la  douleur  qui  accompagne  les  plaies,  les  trau- 
matismes,  les  chocs,  les  blessures  de  guerre,  etc. 

Après  ces  divers  prodromes  ou  sans  aucun  signe  précur- 
seur (comme  cela  arrive  notamment  quand  la  paralysie 
débute  la  nuit  pendant  le  sommeil),  le  malade  présente  les 
caractères  complets  et  spéciaux  que  Duchenne  a  déjà  bien 
étudiés  et  décrits  en  1850. 

Le  radial  innerve  le  muscle  triceps  et  tous  les  muscles 
du  groupe  des  extenseurs  àTavant-bras.  Dans  la  paraly- 
sie de  ce  nerf,  l'attitude  du  bras  sera  donc  caractéristique  : 
l'avant -bras  est  fléchi,  la  main  est  à  angle  droit  sur 
ravant-bras  eten  pronation;  les  doigts  sont  fléchis  dans 
l'intérieur  de  la  main,  et  le  malade  ne  peut  redresser  ni  la 
main  ni  les  doigts.  Cette  position  est  facile  à  analyser  et 
à  comprendre  par  la  physiologie  des  divers  muscles  qui 
sont  paralysés. 

Le  sujet  ne  peut  ni  redresser  le  poignet  infléchi  à  angle 
droit,  ni  le  mouvoir  latéralement,  quand  il  est  posé  sur 
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un  plan  horizontal,  ce  qui  est  dû  à  la  paralysie  des  radiaux 
et  du  cubital  postérieur. 

Pour  les  supinateurs,  voici  comment  Duchenne  recon- 
naît s'ils  sont  paralysés.  —  L'avant-bras-  étant  dans  la 
demi-flexion  et  la  demi-pronation,  on  engage  le  malade  à 
fléchir  davantage  et  on  s'oppose  au  mouvement;  si  le  long 
supinateur  est  paralysé,  on  ne  sent  aucun  effort  et  on  ne 
voit  pas  le  muscle  se  durcir.  —  Le  bras  étant  dans  l'ex- 
tension et  la  pronation,  si  la  supination  ne  peut  être  ob- 
tenue sans  que  le  biceps  se  contracte  énergiquement  et 
mette  l'avant-bras  en  demi-flexion,  cela  veut  dire  qu'il  y 
a  paralysie  du  court  supinateur ,  car  c'est  le  seul  muscle 
supinateur  indépendant,  tandis  que  le  biceps  est  à  la  fois 
supinateur  et  fléchisseur. 

D'un  autre  côté,  le  sujet  ne  peut  étendre  ses  premières 
phalanges  fléchies  sur  le  métacarpe  :  paralysie  de  l'exten- 
seur commun. 

Quand  les  doigts  sont  ainsi  infléchis  dans  la  paume  de 
la  main,  il  ne  peut  pas  les  écarter  ouïes  rapprocher;  cela  ne 
prouve  pas  la  paralysie  des  interosseux.  Pour  constater 
l'état  de  ces  muscles,  on  maintient  les  premières  phalan- 
ges relevées  sur  le  métacarpe  ;  alors  le  malade  ne  peut 
étendre  ses  deux  dernières  phalanges  sur  les  premières 
que  si  les  interosseux  sont  intacts. 

Chose  remarquable,  quand  on  se  fait  serrer  la  main  par 
un  sujet  atteint  de  paralysie  du  radial,  on  constate  que 
les  fléchisseurs  sont  moins  forts  que  d'habitude.  Gela  est 
dû  simplement  à  ce  que  les  points  d'insertion  des  fléchis- 
seurs sont  plus  rapprochés  qu'à  l'état  normal.  Il  y  a  une 
expérience  très-simple  que  chacun  de  vous  peut  faire  et 
qui  vous  expliquera  bien  la  chose  :  serrez  un  dynamomètre 
la  main  étant  dans  l'extension,  l'aiguille  déviera  de  25, 
par  exemple  ;  serrez  le  même  dynamomètre  la  main  étant 
sur  le  prolongement  de  l'avant-bras,  vous  n'obtiendrez 
plus  que  20  ;  refaites  le  même  essai  la  main  étant  en 
flexion,  vous  n'aurez  plus  que  12.  Et,  en  effet,  chez  les 
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malades  dont  je  vous  parle  et  qui  ont  une  paralysie  du 
radial,  si  on  maintient  leur  poignet  solidement  relevé, 
les  fléchisseurs  retrouvent  leur  vigueur  et  se  contractent 
avec  énergie. 

A  la  longue,  l'inaction  et  le  raccourcissement  continus 
des  fléchisseurs  et  des  interosseux  finissent  par  les  para- 
lyser aussi.  On  remédie  en  général  à  cela  en  facilitant 
l'exercice  de  ces  muscles  par  l'électricité  ou  en  tenant  le 
poignet  relevé  à  l'aide  d'un  appareil  spécial. 

Dans  les  paralysies  à  frigore  et  dans  celles  par  com- 
pression, le  rameau  du  triceps  est  en  général  épargné  ; 
cependant  on  a  trouvé  parfois  toutes  les  branches  attein- 
tes. Ainsi,  dans  une  observation  de  Tranchant,  la  flexion 
de  r avant-bras  se  faisait  fort  bien,  mais  l'extension  ne 
pouvait  pas  se  faire. 

D'autres  fois,  mais  plus  rarement,  une  partie  seule  du 
radial  est  paralysée  ;  le  tableau  ci-dessus  est  alors  incom- 
plet. Tel  est,  par  exemple,  le  fait  de  Chapoy  dans  lequel  le 
long  supinateur  était  seul  paralysé.  Nous  verrons  tout  à 
l'heure  que  dans  les  paralysies  saturnines,  au  contraire,  les 
supinateurs  restent  indemnes. 

L'état  de  la  sensibilité  dans  la  paralysie  du  radial  sur- 
prend tout  d'abord:  elle  est  en  efl'et  sans  rapport  avec  l'état 
delà  motilité.  Quelquefois  on  note  bien  au  début  une  légère 
anesthésie,  que  Broca  compare  à  une  sorte  de  stupeur  du 
nerf;  mais  cette  anesthésie  se  dissipe  rapidement,  et  le  plus 
souvent  même  on  ne  constate  absolument  rien  de  ce  côté. 
C'est  ce  qu'ont  constaté  notamment  Lannelongue'  et  Dieu- 
lafoy^  dans  des  faits  publiés  récemment.  —  Et  cependant 
le  radial  est  un  nerf  mixte. 

On  explique  aujourd'hui  cette  apparente  anomalie  par 
la  sensibilité  récurrente  et  par  les  expériences  d'Arloing  et 


^  Gaz.  des  hôp.,  1872.  —  Rev.  se.  méd..  1,  334. 
2  Gaz.  hebdom.,  1878,  n»  22. 
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Tripier,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  des  névralgies' . 
L'explication  est  assez  satisfaisante  en  effet. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  aussi  qu'il  n'y  a  rien  de  bien 
irrationnel  à  admettre  que  le  froid,  par  exemple,  prive  un 
nerf  de  sa  conductibilité  motrice  et  non  de  sa  conductibilité 
sensitive.  La  chose  peut  même  être  admise  pour  les  para- 
lysies par  compression.  Vous  savez  en  effet  que  la  compres- 
sion de  la  moelle  par  une  lésion  quelconque  produit  en 
général  une  paraplégie  avec  conservation  de  la  sensibilité. 
On  ne  peut  pas  dire  cependant  que  la  substance  grise  soit 
plus  comprimée  que  les  faisceaux  blancs,  et  Yulpian  est 
obligé  de  se  demander  si  peut-être  les  tubes  nerveux 
moteurs  ,  à  égale  compression,  ne  sont  pas  plus  paralysés 
que  les  tubes  nerveux  sensitifs;  c'est-à-dire,  ajoute-t-il, 
la  quantité  d'influx  passant  par  ces  deux  sortes  de  tubes 
nerveux  étant  la  même  dans  un  cas  de  compression  les 
intéressant  les  uns  et  les  autres,  celle  qui  passe  par  les  tubes 
nerveux  sensitifs  suffit  peut-être  encore  pour  provoquer 
des  sensations  plus  ou  moins  intactes,  alors  que  celle  qui 
est  transmise  en  sens  inverse  par  les  tubes  nerveux  moteurs 
ne  suffirait  pas  pour  exciter  des  contractions  musculaires*. 
— Dieulafoy  semble  se  ranger,  a\ec  Onimus,  à  une  opinion 
analogue.  Ce  qu'on  peut  admettre,  dit-il,  c'est  que  la  ré- 
sistance de  la  fibre  sensitive  est  supérieure  à  la  résistance 
de  la  fibre  motrice  ;  ce  qu'on  peut  admettre  encore,  c'est 
que  les  fonctions  de  sensibilité  sont  plus  difficilement  abolies 
que  les  fonctions  de  motilité. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  l'explication,  retenez  le 
fait  clinique;  c'est  l'essentiel. 

Lb.  réaction  électrique  ne  présente  rien  qui  soit  spécial  à 
cette  paralysie.  Dans  les  cas  de  compression  légère  par 
les  béquilles  ou  par  le  décubitus  ;  dans  les  paralysies 
rhumatismales  ou  à  frigore  peu  graves,  l'excitabilité  élec- 

1  Voy.  plus  haut  pag.  53. 

2  Mal.  du  syst.  nerv..  pag.  31. 
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trique  est  en  général  normale  ou  faiblement  diminuée. 
Dans  certains  cas,  quand  la  lésion  persiste,  on  peut  se 
servir  de  ces  caractères  pour  préciser  le  siège  exact  de 
cette  altération.  L'excitation  au-dessous  de  la  lésion  reste 
active,  tandis  que  l'excitation  au-dessus  ne  produit  rien. 

L'opposition  que  Dieulafoy  voit  entre  la  paralysie  du 
radial  et  la  paralysie  du  facial,  au  point  de  vue  électrique, 
ne  tient  qu'à  la  différence  de  degré  qu'il  y  a  entre  ces  deux 
paralysies  ^ 

Dans  un  seul  cas,  Erb  a  constaté  cette  réaction  de  dégé- 
nérescence que  nous  avons  décrite  ailleurs. 

Dans  un  autre  fait,  Vulpian-  a  vu  les  muscles  se  con- 
tracter très-bien  sous  l'influence  de  l'électricité,  tandis 
que  le  nerf  électrisé  ne  faisait  pas  contracter  les  muscles  ; 
et  cependant  le  nerf  avait  conservé  ses  fonctions,  puis- 
qu'il était  sensible.  Vulpian  concluait  de  cette  observation 
que  le  froid  agit,  comme  le  curare,  sur  les  plaques  termi- 
nales des  nerfs  moteurs.  —  Le  fait  est  possible ,  mais  la 
démonstration  me  paraît  peu  rigoureuse,  Yulpian  admet- 
tant comme  tout  le  monde  que  les  propriétés  de  conduc- 
tion motrice  peuvent  être  abolies  dans  un  nerf  sans  que 
ses  propriétés  de  conduction  sensitive  le  soient. 

La  paralysie  du  radial  peut  s'accompagner  de  lésions 
trophiques]  quand  l'altération  est  d'une  certaine  gravité  et 
dure  depuis  un  certain  temps,  il  y  a  atrophie  musculaire. 

De  plus,  on  a  constaté  dans  un  certain  nombre  de  cas 
une  lésion  assez  curieuse  :  c'est  la  tumeur  dorsale  du 
poignet.  D'abord  observée  depuis  de  Haën  dans  la  para- 
lysie saturnine  des  extenseurs,  elle  se  retrouve,  comme 
Gubler  l'a  montré  le  premier,  dans  les  paralysies  du  radial 
d'origine  quelconque,  même  dans  la  paralysie  traumatique 
de  ce  nerf  (Nicaise). 

Suivant  la  description  de  Renaut,  c'est  un  gonflement 


1  Voy.  Onimus,  Gaz.  hehd.,  1878,.  25. 

2  Soc.  deBioL,  1873.  —  Rev.  se.  méd.,  II,    688. 
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indolent,  rarement  accompagné  de  rougeur,  donnant  au 
doigt  une  sensation  d'épaississement  des  tendons  exten- 
seurs, pouvant  varier  de  volume  dans  la  même  journée, 
parfois  accompagnée  de  ténosite  crépitante  au  niveau  de 
r avant-bras.  Anatomiquement,  elle  correspond  à  un  état 
fongueux  des  tendons  et  de  leur  gaîne  synoviale,  qui  est 
ordinairement  injectée.  Cette  tumeur  peut  disparaître  tota- 
lement sans  laisser  de  traces. 

Gharcot  voit  là  un  trouble  trophique  analogue  aux  artbro- 
pathies  ;  Erb  ajoute  à  cet  élément  pathogénique  l'idée  mé- 
canique du  tiraillement  des  tendons  extenseurs,  que  pro- 
duit la  position  constante  de  la  main.  Il  n'est  du  reste  pas 
impossible  que  ces  deux  éléments  interviennent  dans  la 
production  de  ce  phénomène  curieux. 

Dans  le  Diagnostic,  il  faut  d'abord  reconnaître  que  la 
déviation  observée  dans  la  main  est  bien  due  à  une  para- 
lysie et  non  à  une  contracture  ou  à  des  rétractions  cicatri- 
cielles ou  autres.  Pour  cela,  il  suffit  de  voir  si  les  mouve- 
ments passifs  communiqués  sont  possibles,  si  on  peut  rele- 
ver artificiellement  la  main. 

Gela  posé,  vous  reconnaîtrez  que  c'est  le  radial  qui  est 
paralysé  par  l'analyse  soignée  des  muscles  atteints.  Yous 
éliminerez  aussi  par  là  les  maladies  comme  l'atrophie  mus- 
culaire progressive. 

Yient  ensuite  la  question  de  la  paralysie  saturnine.  D'a- 
bord vous  rechercherez  les  signes  ordinaires,  antérieurs 
ou  actuels,  de  l'intoxication  saturnine.  Ainsi,  méfiez-vous 
des  coliques  sèches  suivies  de  paralysie  des  extenseurs  ; 
leur  nombre,  en  dehors  de  l'intoxication  saturnine,  devient 
de  plus  en  plus  restreint.  Le  plomb  s'introduit  sous  tant 
de  formes  et  si  aisément  dans  l'économie,  qu'on  retrouve 
souvent  cette  étiologie  dans  des  cas  où  tout  d'abord  on 
avait  été  tenté  de  l'écarter  à  priori.  Enfin,  vous  avez  le 
signe  important  indiqué  par  Duchenne  :  c'est  l'immunité, 
dans  la  paralysie  saturnine,  des  supinateurs,  et  spéciale- 
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ment  du  long  supinateur.  Nous  avons  indiqué  le  moyen  de 
reconnaître  cliniquement  si  ces  muscles  sont  atteints  ou  non. 
L'intoxication  saturnine  éliminée,  il  faut  essayer  de  re- 
connaître la  cause  de  la  paralysie  du  radial.  Si  la  lésion 
est  centrale,  on  trouve  d'autres  signes  de  l'altération  cé- 
rébrale, et  même,  si  la  paralysie  est  limitée,  comme  dans 
le  cas  de  Mahot,  la  réaction  électrique  peut  mettre  sur  la 
voie.  —  D'autres  fois  les  commémoratifs,  la  connaissance 
du  refroidissement,  de  la  compression,  du  traumatisme, 
serviront  énormément.  La  participation  ou  l'immunité  du 
triceps,  en  indiquant  la  hauteur  de  la  lésion,  est  aussi  im- 
portante à  connaître  :  ainsi,  le  décubitus  et  les  béquilles 
agissent  différemment  à  ce  point  de  vue. 

La  Marche,  la  Durée,  les  Terminaisons  et  le  Pronostic 
sont  variables  suivant  les  espèces. 

Si  la  compression  a  été  légère  ou  si  c'est  une  paralysie 
à  frigore^  la  durée  peut  être  éphémère  ;  d'autres  fois  elle 
peut  s'étendre  de  une  à  deux  semaines,  ou  encore  quatre  à 
six  semaines  ou  même  des  mois.  Brenner  en  a  vu  durer  des 
années. —  Le  mouvement  revient  progressivement,  et  dans 
tous  les  cas  le  pronostic  est  absolument  favorable. 

La  paralysie  des  béquilles  est  encore  plus  bénigne.  Elle 
ne  dépasse  pas  une  à  deux  semaines,  si  la  cause  est  écartée 
et  si  l'on  institue  un  traitement  approprié. 

Dans  les  cas  traumatiques  graves,  les  choses  se  passent 
comme  pour  tous  les  autres  nerfs.  Le  pronostic  varie  sui- 
vant le  traumatisme  lui-même . 

Dans  les  paralysies  cérébrales,  les  troubles  du  radial 
sont  plus  tenaces  que  les  autres. 

Nous  parlerons  du  Traitement  après  avoir  étudié  les  pa- 
ralysies des  autres  nerfs  du  bras. 


II.  25 
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Paralysie  des  nerfs  des  Membres    (fin). 


Paralysie  des  nerfs  du  membre  supérieur.  —  4.  Paralysie  du  nerf  mé- 
dian :  Étiologie;  symplôm»;s.  —  5,  Paralysie  du  nerf  cubital:  Étio- 
logie  ;  symptômes.  —  G.  Paralysies  complexes  du  membre  supérieur  : 
Causes.  Observations.  —  7.  Traitement  général  des  paralysies  du 
membre  supérieur. 

Paralysie  des  nerfs  du  membre  inférieur.  —  1.  Paralysie  du  nerf 
crural  -.  Étiologie-,  symptômes.  —  2.  Paralysie  du  nerf  obturateur: 
Causes  et  symptômes.  —  3.  Paralysie  du  plexus  sacré  (sauf  le  sciati- 
que).  —  4.  Paralysie  du  sciatique-.  Étiologie-,  symptômes;  analyse 
pour  chaque  muscle.  —  5.  Paralysies  complexes  du  membre  inférieur. 
Observation. 

Pour  terminer,  Messieurs,  l'étude  des  paralysies  des 
nerfs  du  membre  supérieur,  nous  avons  encore  à  passer 
en  revue  celles  du  médian  et  du  cubital,  et  les  paralysies 
complexes  du  plexus  brachial. 

4 .  Paralysie  du  nerf  médian. —  Étiologie. —  Cette  para- 
lysie est  moins  fréquente  que  la  précédente  ;  elle  se  pré- 
sente rarement  seule.  La  paralysie  rhumatismale  ou  à 
frigore  du  médian  est  une  exception.  Les  traumatismes 
sont  des  causes  plus  fréquentes.  Ainsi,  la  saignée,  les  plaies, 
la  compression,  les  fractures,  etc.,  la  produisent.  Pour 
cela,  les  traumatismes  peuvent  porter  sur  le  bras  ou  en 
haut  du  poignet.  Schnitzer*  a  rapporté  deux  faits  dans 
lesquels  une  luxation  de  l'épaule  avait  produit  la  para- 
lysie de  ce  seul  nerf. 

La  névrite,  les  névromes^,  peuvent  encore  entraîner  cette 

1  Centralbl,  1878,  pag.  190. 

2  Le  fait  de  Nolta  a  trait  à  un  névrome,  etKraussold  a  récemment  publié 
UQ  cas  de  sarcome  de  ce  nerf.  (Centralbl.,  1878,  pag.  8.) 
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paralysie.  On  Ta  observée  après  certaines  maladies  aiguës. 
Enfin,  sous  l'influence  d'une  cause  centrale,  elle  peut  faire 
partie  du  tableau  symptomatique,  dans  l'hémiplégie,  l'atro- 
phie musculaire  progressive,  etc. 

Symptômes. — Le  médian  innerve  tous  les  muscles  de 
la  région  antérieure  de  l' avant-bras  (fléchisseurs  et  prona- 
teurs  ) ,  sauf  le  cubital  antérieur  et  les  deux  faisceaux 
internes  du  fléchisseur  profond  des  doigts  ;  tous  les  muscles 
du  pouce,  sauf  l'adducteur,  et  enfin  les  deux  premiers  lom- 
bricaux. 

Le  fléchisseur  superficiel  est  fléchisseur  de  la  deuxième 
phalange  sur  la  première  :  ce  mouvement  devient  donc 
impossible  dans  la  paralysie  du  médian.  Le  fléchisseur  pro- 
fond fléchit  la  troisième  phalange  sur  la  deuxième  ;  ce 
mouvement  devient  encore  impossible  pour  l'indicateur  et 
le  médius.  —  Les  interosseux  conservent  leur  action;  la  pre- 
mière phalange  se  fléchit  donc  encore  sur  le  métacarpe,  et, 
si  le  malade  fait  un  effort,  il  produit  cette  flexion  en  même 
temps  qu'il  étend  les  deux  dernières  phalanges  par  les 
lombricaux. 

De  tout  cela  résulte  une  position  particulière  des  doigts 
qui  va  en  s' accentuant  de  plus  en  plus  :  la  deuxième  et  la 
troisième  phalange  sont  en  extension  sur  la  première 
phalange  fléchie,  ce  qui  constitue  une  griffe  spéciale'. 

Laparalysie  de  tous  les  muscles  du  pouce,  saufdel'adduc- 
teur,rendropposition  impossible.  Enmême  temps  le  premier 
métacarpien  se  place  sur  le  plan  du  deuxième  métacarpien  ; 
le  pouce  regarde  en  avant  comme  les  autres  doigts,  et  est 
serré  contre  les  autres.  On  a  ainsi  ce  que  l'on  appelle  la 
main  de  singe. 

«  La  main  de  l'homme,  ditDuchenne,  perd  son  caractère 
distinctif,  c'est-à-dire  qne  l'attitude  du  pouce,  qui  indique 
qu'elle  est  destinée  à  servir  son  intelligence,  attitude  dans 

1  Voy.  les  plaaches  de  la  Thèse  de  Meillet  (Paris,  1874  ),  reproduites 
dans  l'art.  Main  de  Le  Dentu,  in  Nouv.  Dict.  méd.  et  chir.  prat. 
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laquelle  le  pouce  se  trouve  toujours  prêt  à  tenir,  ou  la  plume 
qui  sert  sa  pensée,  ou  l'instrument  avec  lequel  il  exécute 
les  merveilles  d'habileté  manuelle  créées  par  son  imagi- 
nation. Cette  déformation  du  pouce  de  l'homme  rappelle 
l'attitude  du  pouce,  qui  chezle  singe  est  le  cachet  de  la  bête, 
en  indiquant  qu'il  est  destiné  à  ramper  à  quatre  pattes 
quand  il  ne  grimpe  pas.  » 

La  flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras  n'est  possible 
qu'avec  une  forte  adduction  (par  le  cubital  antérieur).  La 
pronation  de  la  main  est  presque  complètement  impossible, 
et  ne  se  fait  plus  qu'un  peu  par  le  long  supinateur. 

Tous  ces  traits  donnent  à  la  paralysie  du  médian  un  aspect 
tout  spécial  que  complète,  quand  elle  existe,  l'atrophie  des 
muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras  et  de  l'émi- 
nence  thénar. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  variables.  Ils  peuvent 
manquer  complètement,  témoin  le  casdeKichet,  dans  lequel 
la  sensibilité  persista  après  la  section  du  médian  et  qui  fut 
un  des  points  de  départ  des  recherches  contemporaines  sur 
la  sensibilité  récurrente. 

Dans  les  cas  où  les  troubles  sensitifs  existent,  voici  quelle 
en  est  la  distribution  classique  ou  théorique.  Le  médian 
donne  la  sensibilité  à  la  moitié  externe  de  la  paume  de  la 
main,  à  la  face  palmaire  des  trois  premiers  doigts  et  à  la 
moitié  externe  de  la  face  palmaire  du  quatrième.  Des 
travaux  récents  (Henle,  Richelot,  Bernhardt)  forcent  à 
ajouter  à  ce  domaine  sensitif  du  médian  la  face  dorsale  des 
deux  dernières  phalanges  aux  mêmes  doigts.  Bernhardt', 
notamment,  a  vu  deux  faits  cliniques  survenus  après  trau- 
matisme qui  confirmaient  ce  mode  de  distribution.  Dans 
un  travail  déjà  cité,  Schnitzer  a  conclu  de  ses  observations 
que  chez  quelques  personnes  la  face  dorsale  de  la  deuxième 
phalange  du  pouce,  la  face  dorsale  de  la  première  phalange 
du  deuxième  et  du  troisième  doigt,  et  la  moitié  externe  de 

*  lîev.  se.  méd.,  V,  415. 


PARALYSIE    DES    XERFS    DES    MEMBRES.  393 

la  face  dorsale  de  l'annulaire,  peuvent  recevoir  leur  sensi- 
bilité dumédian  concurremment  avec  les  sources  d'innerva- 
tion ordinaires.  Dans  une  observation  de  paralysie  trauma- 
tique  simultanée  du  médian  et  du  radial,  Jacobi*  a  con- 
firmé, au  moins  en  partie,  ces  résultats. 

La  sensibilité  récurrente  ne  supplée  pas  toujours  le  mé- 
dian paralysé  :  Erb  cite  des  cas  d'aiiesthésie  très-nette  par 
paralysie  du  médian,  malgré  l'intégrité  du  cubital  et  du 
radial. 

Les  troubles  trophiques  ont  été  observés  aux  trois  pre- 
miers doigts  (peau  lisse,  ulcérations,  bulles  de  pemphigus, 
croissance  anormale  despoils  ou  des  ongles,  eschares,  etc.)^. 
Sander  a  vu,  après  un  traumatisme  du  nerf  médian,  des 
éruptions  de  vésicules  qui  laissèrent  six  cicatrices  aux  points 
suivants  :  1.  médius,  sur  la  partie  médiane  de  la  face  pal- 
maire de  la  troisième  phalange,  au  voisinage  de  la  pulpe 
digitale  ;  2.  face  dorsale  de  la  deuxième  phalange  du  même 
doigt,  près  du  bord  radial  ;  3.  index,  première  phalange  au 
milieu  de  la  face  palmaire  ;  4 .  seconde  phalange  du  même 
doigt,  à  l'endroit  où  son  bord  radial  se  continue  avec  la 
face  palmaire  ;  5.  dans  la  paume,  en  avant  de  l'éminence 
thénar,  sur  le  prolongement  de  l'espace  interdigital  com- 
pris entre  le  second  et  le  troisième  doigt  ;  6.  au  milieu  de 
la  permière  phalange  du  pouce^ 

5.  La  PARALYSIE  DU  NERF  cuRiTAL  ost  justiciablc  de  Vétio- 
logie  ordinaire.  Ce  sont  les  traumatismes  qui  agissent  le 
plus  souvent.  Ainsi,  Ghalot  a  cité  une  paralysie  de  ce  nerf 
développée  après  une  chute  faite  sur  un  morceau  de  verre 
à  la  partie  interne  du  poignet*.  La  pression,  les  plaies,  les 
fractures,  les  luxations,  etc.,  agissent  de  la  même  manière. 

i  Centralbl,  1878,  pag.  190. 

2  Voy.  notamment  l'observ.  de  Duret,   Gaz.   méd.,  1876,  1,  pag.  7,  et 
celle  de  Notta.  Soc.  Chir.,  187  6. 

3  Rtv.  se.  méd.,  XT,  631. 

*  Montpellier  méd.,  juin  1876. 
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Panas*  a  vu  cette  paralysie  produite,  dans  un  cas,  par  un 
petit  os  sésamoïde  développé  au  milieu  du  ligament  latéral 
interne  de  l'articulation  du  coude  ;  dans  un  autre,  par  une 
fracture  de  la  trochlée  consolidée  depuis  douze  ans  ;  dans 
un  autre  encore,  par  une  arthrite  sèche.  Dans  tous  ces  faits, 
il  y  avait  eu  névrite  consécutive.  Duchenne  cite  les  tra- 
vailleurs qui  appuient  fortement  du  coude  sur  un  plan 
résistant.  Dans  le  travail  déjà  cité.  Panas  parle  d'un  homme 
qui  fut  pris  de  douleurs,  puis  de  paralysie  dans  le  cubital, 
après  avoir  fait  de  violents  efforts  pour  ramer.  Erb  a  ob- 
servé un  cas  de  névrome  du  cubital  et  Rohden  une  névrite 
du  même  nerf^. 

Symptômes.  —  Le  cubital  innerve  le  cubital  antérieur, 
les  faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond,  les  interos- 
seux et  une  partie  des  lombricaux,  l'adducteur  du  pouce 
et  tous  les  muscles  de  l'éminence  hypothénar. 

La  flexion  cubitale  et  l'adduction  de  la  main  sont  limitées 
par  la  paralysie  du  cubital  antérieur  ;  la  troisième  pha- 
lange ne  peut  plus  être  fléchie  sur  la  deuxième  aux  deux 
derniers  doigts,  par  la  paralysie  du  fléchisseur  profond  ; 
les  mouvements  du  petit  doigt  sont  presque  impossi- 
bles, par  paralysie  de  l'éminence  hypothénar  ;  la  flexion 
de  la  première  phalange  et  l'extension  des  deux  dernières 
phalanges  sont  impossibles,  ainsi  que  les  mouvements  d'ad- 
duction et  d'abduction  des  doigts,  par  paralysie  des  inter- 
osseux ;  il  est  impossible  de  porter  le  pouce  en  dedans  et 
de  serrer  le  premier  et  le  deuxième  métacarpien ,  par 
paralysie  de  l'adducteur  du  pouce. 

La  paralysie  des  interosseux  en  particulier  donne  lieu  à 
une  griff'e  spéciale.  Quand  le  malade  veut  mettre  la  main 
à  plat,  la  première  phalange  se  renverse  en  extension  for- 
cée, et  la  deuxième  au  contraire  se  fléchit.  Cette  position 
se  maintient  même  dans  le  repos  musculaire. 

1  Acad.  Méd.,  février  1877. 

2  Anal.  Gaz.  des  hôp.,  1877,  120. 
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Pour  les  troubles  de  sensibilité,  nous  pourrions  repro- 
duire ici  les  mêmes  considérations  que  pour  la  paralysie 
du  radial  et  du  médian.  Quand  ils  existent,  ils  frappent  la 
face  interne  de  la  paume  et  du  dos  de  la  main,  le  petit 
doigt  et  la  face  interne  de  l'annulaire  à  la  paume  ;  le  cin- 
quième, le  quatrième  et  la  face  interne  du  troisième  doigt 
au  dos. 

Comme  troubles  trophiques ,  on  a  noté  l'atrophie  des 
muscles,  la  disparition  de  l'éminence  hypothénar ,  les  sil- 
lons devenus  profonds  entre  les  os  du  métacarpe.  Dans 
l'observation  déjà  citée  de  Ghalot,  la  peau  était  lisse,  sè- 
che, unie:  les  ongles  croissaient  moins  ^dte,  et  il  y  avait 
une  tuméfaction  douloureuse  avec  demi-ankylose  de  la 
dernière  articulation  de  1" annulaire. 

L'excitation  électrique  donne  en  général  les  résultats 
ordinaires.  Dans  un  fait  observé  par  Remak^  le  nerf  était 
resté  excitable  à  l'avant-bras,  mais  ne  l'était  plus  au  bras; 
peut-être  cela  vient-il  simplement  de  la  position  plus  su- 
perficielle du  nerf  dans  la  première  région,  ou  bien  cela 
tient-il  au  siège  de  la  lésion.  Dans  un  cas  de  Bernhardt*, 
la  contractilité  galvanique  du  nerf  était  augmentée  sans 
qu'il  y  eût  des  signes  de  réaction  de  dégénérescence. 

6.  Paralysies  complexes  du  membre  supérieur.  — 
Nous  avons  dissocié,  pour  l'analyse  et  l'étude,  les  différents 
nerfs  du  bras;  mais  ces  diverses  paralysies  peuvent,  dans 
beaucoup  de  cas,  être  réunies  dans  une  lésion  commune  : 
on  observe  ainsi  des  paralysies  plus  ou  moins  étendues  du 
plexus  brachial. 

En  tête  des  causes^  nous  avons  les  traumatismes.  Ainsi, 
les  luxations  de  l'épaule  peuvent  produire  des  paralysies 
en  portant  sur  le  plexus  tout  entier  :  le  bras  peut  alors 
être  paralysé  dans  son  ensemble,  y  compris  le  deltoïde. 


i  Rev.  se.  méd.,  V,  594. 
2  Ibid.,  VIII,  216. 


396  VINGT-CINQUIÈME    LEÇON. 

Les  fractures  de  l'humérus,  les  luxations  ou  fractures  du 
coude  et  deravant-bras,  agiront  d'une  manière  plus  pré- 
cise sur  une  ou  plusieurs  branches,  comme  le  radial  ou  le 
médian,  par  exemple. 

Quoique  agissant  plus  spécialement  sur  le  radial,  les 
béquilles  produisent  aussides  paralysies  de  toi;t  le  plexus. 

Le  rhumatisme  peut  se  localiser  sur  le  radial  seul ,  mais 
produire  également  des  paralysies  plus  complexes.  Du- 
chenne  n'avait  jamais  vu  de  paralysie  complète  de  Tavant- 
bras  et  de  la  main,  d'origine  rhumatismale.  C'est  dire 
qu'elles  sont  rares.  Elles  existent  cependant.  Bourgeot  en 
a  réuni  trois  observations.  Erb  parle  aussi  de  combinaisons 
variées,  sans  citer  de  faits  particuliers. 

Nous  avons  ensuite  les  paralysies  obstétricales  de  Du- 
chenne.  Danyau,  en  1851,  décrivit  des  faits  de  paralysie 
du  membre  supérieur,  suite  d'un  traumatisme  du  plexus 
brachial  produit  par  l'application  du  forceps.  Duchenne  a 
repris  et  développé  cette  étude,  et  a  constaté  ces  paralysies, 
même  dans  des  cas  d'accouchement  sans  forceps. 

L'application  du  forceps  produit  des  paralysies  du 
membre  supérieur  qui  peuvent  être  accompagnées  ou  non 
de  paralysie  faciale.  Bénignes  en  général,  ces  paralysies 
ne  sont  cependant  pas  toutes  susceptibles  de  guérison  ou  ne 
guérissent  que  difficilement.  J'ai  vu  tout  à  l'heure  une  petite 
fille  de  3  ans  dont  le  bras  était  encore  impotent  des  suites 
d'une  paralysie  obstétricale. 

En  dehors  de  Tapplication  du  forceps,  dans  certains  ac- 
couchements le  dégagement  des  bras  peut  être  laborieux  : 
la  version,  les  présentations  du  siège  après  l'issue  de  la 
tête,  des  tractions  exercées  sur  l'épaule,  peuvent  entraîner 
la  paralysie  d'un  ou  plusieurs  muscles,  quelquefois  suivie 
d'atrophie,  au  membre  supérieur. 

Ce  sont  en  général  le  deltoïde,  le  sous-épinenx,  le  bi- 
ceps et  le  brachial  antérieur  qui  sont  paralysés,  la  main 
conservant  ses  mouvements' . 

*  Bailly  et  Oaimus  viennent  d'observer  un  cas  remarquable  de  paralysie 


PARALYSIE   DES    .\ERFS    DES    MEMBRES.  397 

Le  pronostic  est  favorable,  pourvu,  ditDuchenne,  que  la 
paralysie  soit  prise  à  temps  et  traitée  par  la  faradisation 
localisée.  Les  paralysies  obstétricales  peuvent  être  compli- 
quées de  fractures,  de  luxations;  ces  altérations  rendent 
alors  le  diagnostic  plus  difficile. 

Erb  a  observé  deux  cas  semblables  à  ceux  de  Duchenne 
et  confirme  de  tous  points  sa  description^ . 

Il  ne  faut  pas  croire  maintenant  que  toutes  les  paraly- 
sies du  plexus  brachial,  même  quand  elles  sont  circon- 
scrites à  ces  nerfs,  soient  toujours  d'origine  périphérique^  : 
Voici  un  exemple  que  j'ai  récemment  observé  de  paralysie 
du  bras  où  j'ai  tout  lieu  de  supposer  une  origine  centrale, 
et  qui  montrera  la  nécessité  et  les  éléments  de  ce  diagno- 
stic différentiel. 

Un  jeune  ouvrier  serrurier,  vigoureux  et  trapu,  se  livre 
de  bonne  heure  à  de  grands  excès  alcooliques  (absinthe  et 
liqueurs).  Sans  antécédents  héréditaires  ni  diathésiques, 
il  s'est  luxé  l'épaule  droite  à  3  ans  et  le  coude  du  même 
côté  à  11,  en  même  temps  qu'il  se  fracturait  le  cubitus 
immédiatement  au-dessous  de  l'olécrâne.  Depuis  lors,  il 
éprouvait  par  moments  une  certaine  fatigue  dans  ce  bras. 
Enfin,  il  y  a  un  an,  il  a  eu  un  phlegmon  diffus  de  la  main 
et  de  l'avant-bras,  toujours  du  même  côté. 

Le  i^""  mars  1878,  le  soir  en  se  couchant,  L...  sent  des 
fourmillements  dans  toute  la  partie  droite  du  corps  ;  le 
lendemain  il  va  travailler,  mais  s'aperçoit  qu'il  ne  sent 
plus  les  instruments  dans  la  main  droite,  qui  laisse  rapi- 
dement échapper  ce  qu'elle  tient.  Les  fourmillements  dispa- 
rurent les  jours  suivants,  mais  l'anesthésie  persista  et  une 


obstétricale  du  plexus  brachial  avec  réactiou  de  dégénérescence  type,  et 
qui  a  cependant  guéri  assez  rapidement.  (  Acad.  des  Se,  13  mai  1878.  ) 

^  Voy.  aussi  le  travail  de  Remak,  Zur  Pathol.  der  Làhm.  des  Plexus 
brach.  Berlin,  klin.  Woschenschr . ,  1877,  uP  9.  —  Cit.  Centralbl.,  1878, 
pag.  31. 

2  Voyez  les  faits  réunis  par  Mallebay  ;  Des  parai,  partielles  du  membre 
supérieur  d'orig.  corticale.  Th.  Paris,  1878. 
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paralysie  motrice  envahit  progressivement  ce  bras  et  se 
compléta  bientôt.  De  plus,  quelques  jours  après,  il  fut  pris 
d'un  bégaiement  qui  a  persisté  depuis. 

Il  entre  le  26  mars  au  service  de  la  clinique  médicale, 
dont  j'étais  alors  chargé.  —  On  constate  une  paralysie 
motrice  incomplète  du  bras  droit  avec  conservation  de  la 
réaction  électrique,  et  une  anesthésie  absolue  depuis  le 
bout  des  doigts  jusqu'à  la  racine  du  membre  ;  cette  anes- 
thésie s'étend  en  plus  au  cou,  à  la  nuque,  au  pavillon  de 
l'oreille,  à  la  partie  supérieure  de  la  face,  tout  cela  à 
droite  seulement  ;  la  sensibilité  n'est  que  diminuée  dans  le 
domaine  du  maxillaire  supérieur  et  semble  anormale  dans 
le  domaine  du  maxillaire  inférieur.  Enfin,  il  y  a  hémi- 
anesthésie  incomplète  du  thorax,  toujours  à  droite,  hémi- 
anesthésie  qui  va  en  diminuant  de  haut  en  bas  jusqu'au 
niveau  des  insertions  costo-diaphragmatiques.  Au-dessous, 
tout  est  normal.  La  sensibilité  est  également  abolie  dans 
la  narine  droite,  sur  la  moitié  droite  de  la  langue  et  au 
niveau  de  la  conjonctive,  avec  intégrité  des  sens. 

Le  bégaiement  varie  d'intensité  suivant  les  moments. 

Le  membre  paralysé  est  beaucoup  plus  froid  au  toucher 
que  le  bras  du  côté  opposé.  Le  thermomètre  confirme 
cette  appréciation.  La  température  extérieure  étant  de  19^,9, 
l'aisselle  donne  36°, 9  à  gauche  et  36°, 5  à  droite,  et  la 
paume  delà  main  donne  30°, 6  du  côté  sain  et  21°, 8  seule- 
ment du  côté  malade.  —  Ce  qui  constitue  une  différence 
de  9  degrés  entre  les  deux  mains. 

Cette  curieuse  observation  se  résume  donc  en  une 
paralysie  motrice  incomplète  avec  anesthésie  absolue  du 
bras  droit,  refroidissement  considérable,  et  en  même  temps 
anesthésie  dans  le  domaine  du  plexus  cervical,  de  quelques 
intercostaux  et  d'une  partie  du  trijumeau.  La  complexité  des 
phénomènes  et  l'intégrité  de  la  réaction  électrique  m"  ont  fait 
plutôt  penser  à  une  origine  centrale.  Mais  vous  voyez  qu'il 
y  a  là  beaucoup  de  signes  de  la  paralysie  simple  du  plexus 
brachial. 
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Un  point  de  cette  observation  sur  lequel  j'insisterai  en 
terminant,  c'est  le  refroidissement  extrême  du  membre. 
Ce  phénomène  a  été  noté  dans  plusieurs  cas  de  paralysie 
du  plexus  brachial. 

Ainsi,  Terrillon  ^  a  observé  un  cas  de  contusion  du  bras 
avec  paralysie,  s'accompagnant  de  modifications  thermi- 
ques remarquables.  La  différence  de  température  entre 
lesdeux  membres  supérieurs  aatteintjusqu'à7°,le  membre 
paralysé  étant  le  plus  froid.  Le  volume  des  artères  n'était 
pas  modifié . 

Seeligmiiller  -  a  publié  deux  faits  dans  lesquels  il  y 
aA^ait,  en  même  temps  que  la  paralysie  totale  du  plexus 
brachial,  une  excitation  traumatique  du  sympathique  du 
même  côté,  avec  dilatation  de  la  pupille. 

Plus  récemment,  Lereboullet  ^  a  présenté  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  l'observation  d'un  fait  qui  présente 
de  très-grandes  analogies  avec  le  nôtre.  Ce  malade,  âgé 
de  22  ans,  a  été  atteint  d'une  impotence  fonctionnelle  du 
bras  avec  difficulté  considérable  dans  l'abduction  et  l'é- 
lévation du  membre  supérieur,  faiblesse  musculaire  sans 
paralysie  vraie  ni  atrophie.  Il  existe  aussi,  dans  toute  la 
sphère  du  plexus  brachial,  une  anesthésie  presque  com- 
plète, analgésie  absolue  de  la  main  et  de  l' avant-bras.  Les 
parties  anesthésiées  sont  notablement  refroidies  ;  la  diffé- 
rence de  température  entre  la  main  droite  et  la  main 
gauche  atteint  même,  à  certains  jours,  8°  à  10°.  —  Il  y 
avait  en  même  temps,  chez  le  sujet,  des  phénomènes  d'as- 
phyxie locale  des  extrémités. 

Le  même  jour,  Proust  présentait  à  la  même  Société  un 
cas  de  paralysie  du  bras  gauche  qu'il  rattachait  à  une  lésion 
artérielle  (artérite  syphilitique  ?)  avec  abolition  de  la  sensi- 
bilité ;  le  membre  était  pâle,    refroidi,    etc.;  enfin  il  était 


1  Soc.  BioL,  17  février  1877. 

"^Arch.,  f.klin.  Med.  —Cit.  Centralbl.,  1878,  pag.  12. 

3  Soc.  méd.  des  Hop.,  22  mars  1878. 
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impossible  de  retrouver  aucune  trace  de  pulsations  dans 
les  artères  du  membre,  y  compris  l'artère  axillaire. 

Il  y  a  là,  vous  le  voyez,  toute  une  catégorie  de  faits 
curieux,  encore  mal  étudiés,  qu'il  était  bon  de  signaler  en 
passant. 

7.  Traitement  général  des  paralysies  du  membre 
SUPÉRIEUR.  —  Quand  il  y  a  une  cause  traumatique,  vous 
commencez  par  le  traitement  de  cette  cause  en  éloignant 
le  corps  étranger,  la  cicatrice  vicieuse,  enseignant  la  frac- 
ture, la  luxation,  la  plaie,  en  enlevant  le  névrome,  etc. 

Ici  se  pose  la  question  de  l'utilité  de  la  suture  des  nerfs 
sectionnés  chirurgicalement  ou  accidentellement.  Une  dis- 
cussion a  eu  lieu  encore  en  1876  sur  ce  point  à  la  Société  de 
Chirurgie,  à  propos  d'une  résection  de  0,03  centim.  denerf 
faite  parNotta  pour  un  névrome.  On  ne  peut  pas  conclure 
de  la  réapparition  de  la  sensibilité  dans  ces  cas  à  la  res- 
tauration du  nerf.  Cependant  Le  Dentu  pense  qu'il  faut 
toujours  tenter  cette  suture.  Terrier,  au  contraire,  attribue  à 
la  suture  les  troubles  trophiques  que  Notta  et  d'autres  ont 
observés  à  la  main'(?). 

Contre  la  cause  rhumatismale,  vous  emploierez  les  sudo- 
rifîques,  les  bains  de  vapeur,  les  traitements  internes,  etc. 

Contre  la  paralysie  elle-même,  l'électrisation  sera  indi- 
quée suivant  les  principes  et  le  mode  d'emploi  que  nous 
avons  plusieurs  fois  étudiés.  Remak  emploie  spécialement 
le  traitement  galvanique  de  la  moelle  et  des  nerfs. 

Enfin,  vous  trouverez  dans  le  livre  de  Duchenne  et  dans 
les  Traités  spéciaux  la  description  d'une  série  de  gantelets 
et  d'appareils  variés  pour  la  prothèse  du  bras  et  de  la  main. 


*  Rev.  se.  méd.,  X.  287.  Richelot  a  récemment  présealé  un  nouveau  cas 
de  section  incomplète  et  de  suture  du  nerf  médian,  qu'il  a  analysé  avec 
soin  avant  et  après  l'opération  et  après  la  guérison  déiinitive.  {Soc.  de 
Cliir.,  13  mars  1878.) 
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PARALYSIE  DES   NERFS  DU  MEMBRE  INFERIEUR. 

Les  paralysies  des  nerfs  du  membre  inférieur  sont  moins 
fréquentes  et  moins  importantes  que  celles  du  jnembre 
supérieur.  Elles  ont  été  surtout  observées  dans  les  ma- 
ladies des  centres,  et  spécialement  dans  les  maladies  de  la 
moelle;  mais  nous  n'étudions  ici  que  les  paralysies  péri- 
phériques. 

Nous  suivrons  toujours  dans  ces  études  les  descriptions 
combinées  de  Duchenne  et  de  Erb. 

1.  Paralysie  du  nerf  crural.  —  Étiologie.  — La  para- 
lysie de  ce  nerf  est  assez  rare.  Elle  peut  être  produite  par 
un  traumatisme  portant  sur  la  colonne  vertébrale  ou  le 
bassin,  par  des  tumeurs  ou  des  hémorrhagies  au  niveau 
de  la  queue  de  cheval,  par  le  psoïtis,  des  abcès  du  psoas 
iliaque,  des  fractures  du  fémur,  des  luxations  coxo-fémo- 
rales,  des  blessures  au  bas- ventre  ou  à  la  cuisse,  des  lésions 
du  genou  (?),  le  froissement  du  plexus  lombaire  pendant 
l'accouchement,  certaines  maladies  aiguës,  etc. 

Symptômes. —  Le  crural  innerve  le  psoas  iliaque,  le  tri- 
ceps et  le  couturier,  c'est-à-dire  l'ensemble  des  muscles 
fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  l'extenseur  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  un  fléchisseur  avec  rotation  de  la 
jambe  sur  la  cuisse.  —  Il  innerve  bien  aussi  le  pectine  et 
le  moyen  adducteur  ;  mais  comme  ces  muscles,  surtout 
le  second,  reçoivent  aussi  des  filets  nerveux  de  l'obturateur, 
la  paralysie  du  crural  n'a  que  peu  d'influence  sur  l'adduc- 
tion. 

On  prévoit  d'après  cela  que  le  symptôme  capital  est  ici 
le  trouble  ajDporté  dans  la  flexion  de  la  cuisse  et  l'extension 
de  la  jambe. 

Le  malade  ne  peut  pas  fléchir  la  cuisse  ou  relever  le 
tronc  pour  s'asseoir  quand  il  est  allongé;  il  ne  peut  pas  éten- 
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dre  la  jambe  ;  quand  il  est  assis,  la  jambe  verticale,  il  ne 
peut  pas  la  porter  en  avant  pour  lancer  le  pied.  —  Tous 
ces  muscles  intervenant  puissamment  dans  la  station  de- 
bout et  dans  la  marcbe,  ces  actes  deviennent  peu  sûrs  et 
difficiles  ;  le  malade  ne  peut  ni  courir,  ni  sauter,  ni  même 
s'asseoir.  —  Si  la  paralysie  est  bilatérale,  la  progression  de- 
vient impossible. 

Les  troubles  de  sensibilité  peuvent  manquer  ;  quand  ils 
existent,  ils  frappent  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  cuisse, 
la  région  du  genou  et  le  long  du  côté  interne  de  la  jambe 
jusqu'au  bord  interne  du  pied  (par  le  sapbène).  —  Si  le 
plexus  lombaire  était  atteint  plus  baut  dans  ses  brancbes 
supérieures,  l'anestbésie  s'étendrait  à  la  région  inguinale, 
au  bas- ventre,  au  scrotum,  etc. 

Quelquefois  les  malades  éprouvent  des  sensations  de 
fourmillements,  engourdissement  et  refroidissement  positif. 

Assez  souvent  il  y  aatropbie  musculaire.  Si  elle  est  peu 
accusée,  il  faut  avoir  recours  à  la  mensuration  pour  le  con- 
stater. Mais  si  elle  est  assez  développée,  elle  entraîne  une 
déformation  visible  de  la  cuisse  à  la  partie  antérieure.  L'a- 
tropbie  peut  être  partielle  et  ne  frapper  que  quelques  mus- 
cles. 

Les  muscles  atteints  restent  flasques  et  détendus  quand 
on  les  électrise  ou  que  le  malade  fait  effort  pour  les  con- 
tracter. L'excitabilité  électrique  subit  du  reste  des  modi- 
fications variables  suivant  les  principes  déjà  exposés. 

2.  La  PARALYSIE    DU    NERF    OBTURATEUR  CSt  OUCOre   pluS 

rarement  isolée  que  la  précédente.  Elle  l'accompagne  sou- 
vent et  est  produite  par  les  mêmes  causes.  Nous  y  ajoute- 
rons simplement  la  compression  possible  de  ce  nerf  par 
une  bernie  obturatrice. 

Symptômes. — L'obturateur  innerve  l'obturateur  externe, 
le  droit  interne,  le  moyen,  le  petit  et  le  grand  adducteur; 
et  d'une  manière  plus  générale  les  muscles  adducteurs  de 
la  cuisse  et  pour  la  plupart  aussi  rotateurs  en  debors. 
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Dans  la  paralysie  de  ce  nerf,  le  malade  ne  peut  donc 
pas  porter  la  cuisse  en  dedans,  serrer  ses  cuisses  l'une 
contre  l'autre,  placer  Tune  sur  l'autre  ;  la  rotation  du 
membre  en  dehors  et  même  sa  flexion  sur  le  bassin  sont 
difficiles. —  La  marche  est  également  gênée  et  la  jambe 
malade  est  bientôt  fatiguée. 

Quelquefois  on  observe  certains  troubles  de  la  sensibi- 
lité du  côté  interne  de  la  cuisse  jusque  vers  le  genou. 

3.  Paralysie  des  nerfs  du  plexus  sacré  [sauf  le 
sciatiqué). —  Les  hqyî?,  fessiers  sont  rarement  atteints  seuls. 
Le  plexus  sacré,  en  totalité  ou  en  partie  variable,  est  lésé 
par  des  causes  diverses  analogues  à  celles  que  nous  avons 
déjà  mentionnées  pour  le  plexus  lombaire. 

Ces  nerfs  se  distribuent  aux  muscles  fessiers,  tenseur 
du  fascia,  obturateur  interne  et  pyramidal.  Ces  diverses 
paralysies  sont  très-difficiles  à  analyser,  parce  que  la  plu- 
part de  ces  muscles  ne  sont  pas  seuls  chargés  des  mouve- 
ments qu'ils  exécutent.  Je  vous  renverrai  donc  pour  les 
détails  aux  ouvrages  de  physiologie  et  spécialement  aux 
livres  de  Duchenne. 

Un  certain  nombre  de  mouvements  sont  gênés,  hmités 
ou  impossibles  :  la  rotation  de  la  cuisse  en  dedans  et  en 
dehors,  la  flexion,  l'abduction.  Il  y  a  de  l'incertitude  dans 
la  marche  et  dans  la  station  debout,  le  grand  fessier  no- 
tamment fixant  le  tronc  €t  en  compensant  le  poids.  L'ascen- 
sion est  aussi  particulièrement  difficile  (Erb).  Le  redresse- 
ment du  tronc  incliné  en  avant  est  également  malaisé. 

Les  troubles  de  sensibilité  ne  surviennent  en  général 
dans  cette  paralysie  que  si  d'autres  nerfs  sont  simultané- 
ment atteints. 

L'atrophie  des  muscles  est  assez  fréquente  et  particu- 
lièrement remarquable  dans  la  paralysie  unilatérale  :  la 
fesse  correspondante  a  perdu  son  volume  et  sa  convexité  ; 
les  muscles  sont  flasques  et  mous,  et  on  arrive  facilement 
à  toucher  l'os. 
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4.  Paralysie  du  sgiatique.  —  C'est  de  beaucoup  îa 
plus  fréquente  et  la  plus  importante  de  toutes  les  para- 
lysies du  membre  inférieur. 

Étiologie. —  Les  traumatismes  et  les  compressions  de 
tout  ordre  s'exerçant  sur  un  point  quelconque  du  tronc  ou 
de  ses  branches  sont  les  causes  les  plus  fréquentes. 

Ainsi,  les  plaies  directes  du  nerf,  accidentelles  ou  chi- 
rurgicales (extirpation  de  tumeurs,  ténotomie),  les  fractu- 
res des  vertèbres  après  un  coup  ou  une  chute  sur  le  siège, 
la  contusion  du  nerf;  les  accouchements  laborieux  pou- 
vant produire  chez  la  mère  une  contusion  par  la  tête  de 
l'enfant,  chez  l'enfant  une  contusion  par  traction  sur  les 
pieds,  des  luxations  de  la  hanche,  la  compression  par  une 
cicatrice,  par  des  tumeurs  du  petit  bassin,  les  lésions  du 
nerf  lui-même,  etc.,  pourront  développer  cette  paralysie. 

Dans  un  cas  remarquable  de  commotion  ou  de  contusion 
de  la  moelle  produite  par  une  balle  de  revolver  reçue  à 
la  région  lombaire,  j'ai  vu*  un  état  d'hyperesthésie  très- 
marqué  dans  les  deux  jambes,  et  j'ai  cité  à  cette  occasion 
des  faits  de  commotion  spinale  ayant  entraîné  des  paralysies 
passagères  du  sciatique. 

Le  froid  et  le  rhumatisme  peuvent  encore  produire 
cette  paralysie,  mais  plus  rarement.  Dans  les  sciatiques 
graves  avec  atrophie  musculaire,  à  la  suite  de  certaines 
maladies  aiguës,  dans  l'hystérie,  etc.,  on  observe  la  pa- 
ralysie du  sciatique. 

Symptômes.  —  Pour  suivre  la  marche  que  nous  nous 
sommes  imposée  dans  tous  ces  chapitres,  nous  commen- 
cerons par  l'analyse,  par  l'étude  des  cas  particuliers  bien 
limités.  Vous  reconstituerez  ensuite  facilement  le  tableau 
clinique  des  cas  où  la  paralysie  est  plus  complète  et  géné- 
ralisée.—  Nous  allons  donc  prendre,  muscle  par  muscle, 

^  Montpellier  méd..  mars  et  avril  1878. 
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les  signes  de  la  paralysie  individuelle  de  chaque  rameau 
nerveux,  en  commençant  par  le  domaine  du  sciatique  po- 
plité  externe. 

Duchenne  a  trouvé  la  paralysie  isolée  du  long  péronier 
latéral  chez  des  individus  dont  les  pieds  étaient  restés 
longtemns  plongés  dans  l'eau  froide  :  véritables  exemples 
de  paralysie  à  frigore  ou  rhumatismale  du  musculo-cutané  ; 
d'autres  fois  il  y  avait  eu  un  coup  reçu  sur  la  partie  ex- 
terne de  la  jambe  :  paralysie  traumatique.  Ordinairement 
enfin  ces  troubles  moteurs  apparaissent  sans  autre  cause 
apparente  qu'une  grande  fatigue,  une  longue  marche  ou 
une  station  trop  prolongée  chez  des  individus  à  voûte  plan- 
taire peu  développée. 

La  principale  action  du  long  péronier  (action  qu'il  exerce 
seul)  consiste  à  abaisser  le  talon  antérieur,  la  saillie  sous- 
métatarsienne  sur  laquelle  le  pied  repose,  le  pilier  anté- 
rieur de  la  voûte  plantaire  ;  il  sert  donc  à  maintenir  cette 
voûte  et  surtout  à  lui  conserver  sa  concavité    habituelle. 

Dès-lors,  quand  ce  muscle  est  paralysé,  il  en  résulte  un 
pied  plat.  En  même  temps,  le  malade  ne  peut  pas  faire  por- 
ter cette  saillie  sur  le  sol  et  ne  peut  pas  l'abaisser;  il  mar- 
che exclusivement  sur  le  bord  externe  du  pied  en  avant. 
Cette  position  anormale  ne  peut  pas  durer  ;  elle  devient 
douloureuse,  et,  sous  l'influence  de  la  contraction  et  de  la 
contracture  secondaire  des  antagonistes,  le  pied  se  met  en 
abduction  sur  la  jambe,  et  bientôt  il  y  a  un  pied  plat  val- 
gus  douloureux.  —  Pour  Duchenne,  ce  serait  là  la  patho- 
génie ordinaire  du  pied  plat  valgus  accidentel  ou  congéni- 
tal. 

Vous  comprenez  l'importance  thérapeutique  du  fait  :  la 
faradisation  du  long  péronier  latéral  peut  suffire  à  amé- 
liorer cette  situation,  sans  qu'il  y  ait  besoin  de  recourir  à 
la  ténotomie^ . 

1  Voy.  Glialot  ;  Du  pied  plat  et  du  pied  creux  valgus  accidentels.    Th. 
Montpellier,  1877,  n»  23. 

il  26 
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Le  court  péronier  Intéralesi  un  abducteur,  et  le  seul  ab- 
ducteur indépendant.  Le  long  extenseur  des  orteils  est  bien 
abducteur  aussi ,  mais  il  ne  produit  ce  mouvement  qu'en 
fléchissant  le  pied,  et  le  long  péronier  latéral  est  encore 
abducteur,  mais  en  étendant  le  pied. 

Dans  la  paralysie  du  court  péronier,  le  sujet  ne  peut  pas 
porter  son  pied  en  abduction  sans  produire  simultanément 
la  flexion  ou  l'extension.  De  plus,  le  pied  a  une  tendance 
à  se  tourner  sur  son  bord  externe  et  à  devenir  varus,  no- 
tamment par  Faction  du  jambier  postérieur. 

Duchenne  a  rencontré  deux  fois  l'atrophie  isolée  de  ce 
muscle. 

Le  jambier  a7itérieur  préside  à  trois  mouvements  nor- 
maux :  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  l'élévation  du  bord 
interne  du  pied  et  l'adduction  du  pied. 

Après  la  paralysie  de  ce  muscle,  la  flexion  n'est  pas  im- 
possible :  le  long  extenseur  l'assure,  mais  en  abduction, 
au  lieu  de  la  produire  en  adduction,  comme  fait  le  jambier 
antérieur.  De  plus,  la  force  de  flexion  est  diminuée  et  le 
pied  a  une  grande  tendance  à  devenir  équin.  —  La  flexion 
en  adduction  peut  aussi  être  faite  pendant  quelque  temps 
par  l'extenseur  propre  du  gros  orteil;  on  voit  alors  cet  or- 
teil fortement  étendu  dans  les  efforts  cpie  fait  le  sujet  pour 
fléchir  le  pied  et  le  porter  en  dedans.  Du  reste,  ce  muscle 
se  fatigue  vite,  et  alors  le  mouvement  devient  impossible. 
De  plus,  le  malade  a  de  la  peine  à  élever  le  bord  interne 
du  pied. 

Le  long  extenseur  des  orteils  joue  un  rôle  analogue  au 
précédent,  sauf  qu'il  agit  dans  l'abduction  au  lieu  d'agir 
dans  l'adduction.  Vous  voyez  donc  comment  les  consé- 
quences de  ces  paralysies  seront  analogues,  en  tenant 
compte  de  cette  différence. 

De  plus,  ce  muscle,  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  et 
le  pédieux  agissent  sur  les  orteils  eux-mêmes  :  ils  éten- 
dent les  premières  phalanges. 

Si  maintenant  tout  le  popUté  externe  est  paralysé,  on  a 
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une  paralysie  de  tous  les  muscles  de  la  région  antérieure 
de  la  jambe  :  le  pied  pend  en  bas,  ne  peut  pas  être  relevé, 
fléchi  ;  l'abduction  est  impossible  et  1" adduction  est  très- 
imparfaite.  Dans  la  marche,  la  pointe  du  pied  racle  le  sol. 
Les  malades  suppléent  à  l'extension  du  pied  en  soulevant 
très-haut  la  jambe  et  en  projetant  ensuite  en  avant  le  pied, 
dont  ils  apphquent  d'abord  sur  le  sol  la  pointe  et  le  bord 
externe,  ce  qui  donne  quelque  chose  de  caractéristique  à 
la  démarche  de  ces  sujets. 

Ultérieurement,  les  déformations  sont  aggravées  par 
la  contracture  des  muscles  du  mollet. 

Passons  au  domaine  du  se  la  tique  poplité  interne. 

Le  principal  usage  du  triceps  sural  est  d'étendre  forte- 
ment le  pied,  et  puis  de  le  dévier  de  manière  aie  faire  re- 
poser sur  le  bord  externe  en  même  temps  que  la  pointe 
va  un  peu  en  dedans  et  le  talon  en  dehors. 

Quand  ce  muscle  est  paralysé,  le  talon  s'abaisse,  et  en 
même  temps  le  talon  antérieur  est  également  entraîné  en 
bas  par  le  long  péronier  :  d'où  un  talus  pied  creux. 
—  Les  sujets  ne  peuvent  pas  se  tenir  sur  la  pointe  des 
pieds,  etc. 

Le  jambier  postérieur  est  un  adducteur  réel  et  indépen- 
dant, comme  le  court  péronier  est  abducteur. 

Duchenne  n'en  a  jamais  observé  de  paralysie  isolée  ; 
mais  on  peut  déduire  les  signes  de  cette  paralysie  en  ren- 
versant ceux  de  la  paralysie  du  court  péronier  :  impos- 
sibihté  de  T adduction  indépendante  et  difficulté  pour  rele- 
ver le  bord  interne  du  pied. 

La  paralysie  des  fléchisseurs  des  orteils  entraîne  l'impos- 
sibilité de  fléchir  les  deux  dernières  phalanges,  etc. 

Les  interosseux  meuvent  latéralement  les  orteils,  fléchis- 
sent la  première  phalange  et  étendent  les  deux  dernières. 
D'où,  dans  leur  paralysie,  des  griffes  spéciales  faciles  à 
prévoir,  par  analogie  avec  celles  que  nous  avons  décrites 
pour  la  main.  — Toutes  ces  notions  sont  importantes  à  con- 
naître et  à  retenir  pour  la  pathogénie  des  divers  pieds  bots. 
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Si  le  poplité  interne  est  paralysé  dans  son  ensemble,  on 
a  une  paralysie  de  tous  les  muscles  de  la  partie  posté- 
rieure delà  jambe  ,  paralysie  de  l'extension  du  pied,  de  la 
flexion  des  orteils  et  de  leurs  mouvements  latéraux. 

Enfin,  le  tronc  du  sciatique  lui-même  peut  être  atteint 
au-dessus  de  sa  division  ;  alors  les  fléchisseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  sont  également  paralysés  [demi- tendineux^ 
demi-membraneux  et  biceps)  :  les  malades  ne  peuvent  ni 
fléchir  le  genou,  ni  rapprocher  le  pied  du  siège,  ni  s'op- 
poser à  l'extension  passive  de  la  jambe. 

Si  la  paralysie  du  sciatique  est  complète,  le  malade 
peut  encore  marcher,  mais  en  se  servant  de  sa  jambe 
comme  d'une  échasse  ou  d'une  jambe  de  bois,  la  mettant 
en  mouvement  par  les  muscles  de  la  cuisse  et  la  projetant 
ainsi  en  avant.  La  marche  est  très-imparfaite  ;  mais  enfin 
le  sujet  peut  encore  progresser,  môme  avec  une  paralysie 
bilatérale  du  sciatique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  accompagnent  habituelle- 
ment cette  paralysie  ;  leur  distribution  varie  suivant  le 
domaine  du  nerf  atteint. 

La  paralysie  du  poplité  externe  entrahie  l'anesthésie  à 
la  région  antérieure  et  externe  de  la  jambe,  au  dos  du 
pied  et  sur  la  plus  grande  partie  des  orteils.  Celle  du  po- 
plité interne  l'entraîne  à  la  face  postérieure  de  la  jambe, 
à  la  plante  du  pied  et  à  la  face  plantaire  des  orteils.  Si  la 
lésion  siégeait  dans  la  moelle,  à  Torigine  du  nerf  ou  un 
peu  plus  haut,  l'insensibilité  s'étendrait  à  la  région  sacrée, 
au  scrotum  et  au  pénis  (ou  aux  grandes  lèvres),  à  l'urèthre, 
à  la  vessie  et  au  rectum. 

Les  troubles  de  circulation  sont  fréquents  dans  le  mem- 
bre paralysé,  tels  que  stase,  cyanose,  coloration  rouge- 
bleuâtre,  marbrée,  et  refroidissement  de  la  peau.  Plus  rare- 
ment et  d'une  manière  transitoire,  on  a  noté  une  élévation 
locale  de  température  au  début  des  paralysies  traumatiques. 

Les  troubles  trophiques  sont  assez  fréquents  dans  les 
paralysies  graves  du  sciatique,   et  surtout  l'atrophie  des 
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muscles.  Erb  a  ^ai  de  l'hypertrophie  dans  un  cas  ;  d'autres 
fois  ce  sont  de  Therpès,  du  pemphigus,  des  eschares  en 
divers  points,  etc. 

Quand  la  lésion  est  centrale,  il  peut  aussi  y  avoir  para- 
lysie du  gros  intestin  et  de  la  vessie. 

Rien  de  spécial  à  dire  pour  l'exploration  électrique. 

Tous  les  signes  indiqués  suffiront  en  général  pour  fixer 
le  Diagnostic  et  pour-  permettre  même  de  préciser  facile- 
ment le  siège  de  la  lésion,  quelquefois  sa  nature,  et  par 
suite  son  Pronostic. 

5.  Enfin,  comme  au  membre  supérieur,  on  observe  le 
plus  souvent  des  PARALYSIES  complexes,  constituées  par  des 
associations  variées  des  paralysies  particulières  que  nous 
venons  de  décrire.  Nous  citerons  comme  exemple  le  fait 
suivant  que  nous  avons  récemment  observé  à  l'hôpital 
Saint-Éloi,  et  dans  lequel,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  la 
paralysie  avait  frappé  spécialement  le  crural  et  le  sciatique 
poplité  externe. 

Un  soldat  du  ^^  génie,  âgé  de  22  ans,  était  en  état  d"i- 
vresse  le  jour  de  Pâques  (21  avril  1878)  ;  il  se  laissa  choir 
du  haut  du  rempart  de  la  Citadelle,  à  peu  près  de  la  hau- 
teur d'un  second  étage.  Il  lui  est  impossible  d'expliquer 
comment  et  sur  quelle  partie  du  corps  il  est  tombé.  Quand 
il  revint  à  lui,  il  ne  pouvait  pas  marcher,  la  jambe  droite 
était  incapable  de  tout  mouvement.  Apporté  d'abord  à  la 
clinique  chirurgicale,  on  le  place  dans  une  gouttière  de 
Bonnet;  puis  on  le  chloroformise  et  on  s'assure  qu'il  n'y 
a  rien  dans  l'articulation.  On  l'envoie  alors  dans  mon 
service,  à  la  clinique  médicale,  le  15  mai. 

Le  pied  est  en  équin  ;  le  malade  ne  peut  pas  le  relever 
ni  étendre  les  orteils.  La  flexion  au  genou  est  possible, 
mais  l'extension  est  impossible.  Il  ne  peut  pas  soulever  le 
membre  dans  son  ensemble  et  détacher  le  talon  du  lit.  En 
somme,  la  paralysie  porte  sur  les  muscles  de  la  région 
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antérieure  du  membre  inférieur.  L'excitabilité  électrique 
des  nerfs  et  des  muscles  est  fortement  diminuée  pour  le 
courant  d'induction.  —  La  sensibilité  est  très-obscure  à 
la  partie  antéro-externe  de  la  jambe  droite. 

On  commence  immédiatement  la  faradisation  des  mus- 
cles paralysés.  On  fait  une  séance  tous  les  deux  jours.  Le 
pied  est  relevé  à  angle  droit  par  le  courant  induit  après 
deux  séances.  Le  23  mai,  le  malade  détache  spontanément 
le  talon  du  lit.  Le  3  juin,  il  relève  bien  la  jambe  tout  seul; 
la  sensibilité  est  revenue  dans  les  parties  anesthésiées.  Le 
10  juin,  il  appuie  le  pied  par  terre  et  fait  quelques  pas  en 
s'appuyant  sur  une  canne.  Mais  il  est  vite  fatigué  et  ne  peut 
guère  se  tenir  debout,  à  cause  de  la  faiblesse  du  triceps. 
L'amélioration  continue,  et  le  30  juin,  quand  nous  quittons 
le  service,  il  marche  sans  canne  ni  point  d'appui.  Cependant 
les  muscles  paralysés  n'ont  pas  encore  recouvré  leur 
intégrité  complète. 
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Impotence  fonctionnelle.  —  Convulsions 
du  Tryumeau. 


Impotence  fonctionnelle  (  spasmes  fonctionnels  ).  —  I.  Crampe  des 
écrivains  :  Étiologie  ;  symptômes  (  spasmes  ,  tremblements,  parésie  )  ; 
marche^  durée  et  terminaisons;  diagnostic;  nature  et  traitement.  — 
II.  Autres  exemples  d'impotence  fonctionnelle  :  Observations  de  Du- 
chenne,  Onimus,  Wilde,  Eulenburg,  Schulz  et  Weir  Mitchell. 

GoNVDLSiONS  DU  TRIJUMEAU.  —  Si/mptômes  :  Spasme  tonique  (  trismus  )  et 
clonique  (  claquements  et  grincements  de  dents  ) .  —  Étiologie.  — 
Diagnostic,  Pronostic  et  Traitement. 

Nous  avons  terminé,  Messieurs,  l'étude  des  paralysies  des 
différents  nerfs  de  l'économie.  Avant  d'entreprendre  la  des- 
cription des  convulsions  et  contractures  de  ces  mêmes  nerfs, 
nous  allons  nous  occuper  des  spasmes  fonctionnels  ou 
IMPOTENCE  FONCTIONNELLE*.  Gcs  troubles  uous  scrvirout  de 
transition  naturelle  ,  car  ils  sont  constitués  à  la  fois  par  de 
la  paralysie  et  des  convulsions. 

On  comprend  en  effet  sous  ce  nom  une  série  d'états 
dont  la  crampe  des  écrivains  est  le  type,  et  qui  consistent 
en  divers  troubles  de  motilité  produits  par  un  fonctionne- 
ment musculaire  donné  et  à  l'occasion  de  ce  fonctionne- 
ment. Le  mot  «  crampe  des  écrivains  »  est  trop  étroit, 
parce  qu'il  ne  s'applique  qu'à  un  des  exemples  de  ce 
groupe  :  les  écrivains  ne  sont  pas  les  seuls  à  être  frappés. 

De  plus,  ce  n'est  pas  toujours  une  crampe,  ni  toujours  un 
spasme. 

*  J.  Simon  ;   Art.   Crampe  des  écrivains,  in  Nouv.   Dict.  méd.  et  chir. 

prat.  —   Duchenne  ;  Electris.  local,  3e   édit.,  pag.    1021.    —   Gallard; 

Clin.  méd..  pag.    445. —   Erb  ;    Art.  Schreibekrampf,  in  Hdb.  Ziemssen, 

pag.  310. —  Eulenburg;  Lelirb.  der  Nervenkrank.,  2^  édit.,  tom.  II,  pag. 

194  et  252. 


•412  VINGT-SIXIÈME    LEÇON. 

Le  mot  «  impotence  fonctionnelle  »  me  paraît  être  le 
meilleur,  car  la  paralysie,  le  tremblement,  les  convul- 
sions, tout  ce  que  Ton  observe  dans  ces  cas,  a  pour  abou- 
tissant commun:  Timpotence  fonctionnelle. 

Nous  décrirons  d'abord  à  part  la  crampe  des  écrivains, 
et  puis  nous  grouperons  dans  un  second  paragraphe  les 
autres  faits  d'impotence  fonctionnelle. 

I.  Crampe  des  écrivains.  —  Étiologie.  —  C'est  l'abus 
de  l'écriture  qui  est  la  principale  cause  de  celte  crampe  ; 
on  la  rencontrera  donc  surtout  chez  les  secrétaires,  les 
gens  de  bureau,  les  écrivains,  les  savants,  etc.  Cependant 
il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  développement  de  cette 
maladie  fût  absolument  en  rapport  avec  la  quantité  de  pages 
et  le  nombre  de  lignes  écrites. 

Il  y  a  un  certain  nombre  de  circonstances  qui  ont  une 
influence  adjuvante  incontestable.  Ainsi,  les  mauvaises  dis- 
positions matérielles  pour  écrire ,  agissent  :  quand  on  est 
sur  une  table  incommode,  qu'on  écrit  au  bas  d'un  registre 
la  main  non  appuyée,  quand  il  faut  faire  des  efforts  con- 
sidérables et  anormaux  pour  tenir  une  plume. 

De  plus,  dans  les  administrations,  Gallard  a  remarqué 
que  la  crampe  frappe  plutôt  les  fonctionnaires  d'un  ordre 
élevé  que  les  commis  inférieurs,  qui  écrivent  cependant 
beaucoup  plus  ;  ce  qui  influe  ici,  c'est  le  travail  cérébral 
continuel  se  produisant  en  même  temps  que  le  travail  mé- 
canique de  la  main  et  étant  le  plus  souvent  dirigé  dans  un 
sens  différent.  Ainsi,  ces  employés  supérieurs  donnent  beau- 
coup de  signatures  ;  pour  cela,  ou  ils  les  donnent  sans  y 
faire  attention,  et  alors  ils  réfléchissent  à  autre  chose  pen- 
dant que  leur  main  travaille  ;  ou  bien  ils  sont  préoccupés 
de  parcourir  rapidement  les  pièces  qu'on  leur  fait  signer, 
et  leur  esprit  travaille  encore  beaucoup  ;  et  ces  personnes 
ont  la  crampe  des  écrivains,  quoiqu'au  fond  leur  travail 
physique,  matériel,  soit  peu  intense. 

D'autres  circonstances  se  retrouvent   encore  ici,  comme 
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dans  toutes  les  maladies  du  système  nerveux  ;  les  préoc- 
cupations morales,  par  exemple.  Un  employé  observé  par 
Gallard  craignait  de  perdre  sa  place  à  cause  de  sa  mauvaise 
écriture  ;  il  prenait  des  leçons,  et  il  fut  atteint  de  la  crampe 
pendant  qu'il  luttait  ainsi  entre  son  ancienne  et  sa  nouvelle 
manière  d'écrire. 

L'hérédité  joue  encore  quelquefois  un  rôle  curieux. 
Ainsi,  Gallard  cite  un  notaire  qui  fut  pris  avec  sa  sœur  et  sa 
mère,  quoique  ces  deux  dernières  ne  fissent  pas  le  moin- 
dre excès  d'écriture.  —  Le  même  clinicien  a  bien  mis  en 
lumière  l'influence  des  diathèses  rhumatismale  ou  surtout 
goutteuse  sur  le  développement  de  ces  spasmes  ;  il  a  aussi 
noté  un  eczéma  chez  quelques  malades.  Enfin,  le  froid 
et  les  traumatismes  ont  pu  être  invoqués  comme  causes 
occasionnelles. 

Il  est  intéressant  de  voir  ainsi  les  états  généraux,  les 
maladies  constitutionnelles,  les  tempéraments  morbides, 
intervenir  dans  le  développement  d'une  maladie  qui  pa- 
raît si  complètement  locale,  dont  la  cause  paraît  si  directe 
et  si  absolument  circonscrite. 

Felton'  avait  émis  l'idée  que  les  plumes  métalliques  étaient 
l'origine  de  la  crampe  des  écrivains  ;  on  a  même  appelé 
cette  maladie  Steel  pen  palsy  ;  et  on  s'appuyait  sur  cette  hy- 
pothèse que  l'électricité  da  corps  est  conduite  au  dehors 
par  l'acier,  d'où  l'affaiblissement  du  bras(!). 

La  théorie  est  au  moins  étrange  et  le  fait  lui-même  n'est 
nullement  prouvé. 

Les  Symptômes  se  présentent  sous  des  formes  variées. 
1 .  Quelquefois  c'est  une  simple  contraction  indolente  anor- 
male d'un  ou  plusieurs  muscles  qui  ne  sont  plus  dans 
l'état  synergique  voulu  pour  le  mouvement  désiré.  Ainsi, 
l'index  s'étend,  se  détache  de  la  plume  ;  ou  bien  il  y  a 
extension  brusque  d'une  phalange  ou  flexion  des  autres... 
Ces  mouvements  anormaux,  qui  s'observent  le  plus  souvent 

^  Cité  par  Beard  dans  un  travail  aual.  in  Journ.  thérap.,  187'/,  IV,  637. 
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dans  les  muscles  des  doigts,  peuvent  aussi  se  passer  dans 
le  poignet.  Duchenne  a  vu,  chez  un  sujet,  un  mouvement 
de  supination  qui  retournait  brusquement  le  bec  de  la 
plume  en  l'air,  dès  que  le  sujet  voulait  écrire. 

Au  lieu  de  cette  contraction  simple  et  indolente,  on  ob- 
serve quelquefois  une  véritable  crampe.  Dans  un  cas  de 
Gallard,  il  y  avait  flexion  forcée  et  douloureuse  à  briser  le 
porte-plume. 

Ces  contractions  ne  se  produisent  d'abord  que  quand  le 
malade  a  beaucoup  écrit,  et  elles  durent  peu;  mais  plus 
tard  elles  prennent  naissance  dès  que  le  sujet  commence  à 
écrire,  dès  qu'il  prend  la  plume;  dans  certains  cas  même, 
il  lui  sulËt  de  penser  à  écrire  et  de  vouloir  le  faire. 

2.  Au  lieu  de  cela,  on  peut  observer  un  tremblement  ou 
des  mouvements  choréiformes.  Ainsi,  Duchenne  cite  un 
avocat  qui  était  pris  de  tremblement  dans  la  main  et  Ta- 
vant-bras  dès  qu'il  écrivait,  et  chez  lequel  ce  tremblement 
était  augmenté  par  l'insistance  qu'il  mettait  à  écrire,  par 
l'idée  d'écrire  ou  encore  quand  on  le  regardait  écrire.  Un 
malade  de  Gallard  avait  d'abord,  quand  il  commençait,  une 
écriture  nette  et  facile,  puis  la  fatigue  survenait  très-rapi- 
dement :  alors  se  produisaient  des  mouvements  irréguliers 
et  désordonnés  dans  les  doigts;  la  plume  était  projetée  sur 
le  papier,  contre  la  volonté  du  malade  et  sans  qu'il  s'ex- 
pliquât même  le  fait. 

3.  Il  y  a  enfin  la  forme  paralytique.  Duchenne  cite  un 
secrétaire  qui,  dès  qu'il  avait  écrit  quelques  lignes,  sen- 
tait la  main  et  l'avant-bras  cloués  au  bureau,  quoique  ses 
doigts  fonctionnassent  encore  bien  :  c'était  une  paralysie 
du  sous-scapulaire.  Un  teneur  de  livres  avait  une  paraly- 
sie de  l'adducteur  du  pouce  dès  qu'il  avait  écrit  pendant 
peu  de  temps  :  la  plume  lui  échappait  des  doigts. 

Quelle  que  soit  la  forme  symptomatique  de  ce  trouble, 
on  constate  un  fait  remarquable,  au  moins  pendant  long- 
temps :  c'est  que  ce  trouble  n'apparaît  que  quand  le  ma- 
lade écrit  ;  tous  les  autres  mouvements  de  la  main  restent 
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possibles.  —  Ce  caractère  se  trouve  au  début  de  la  ma- 
ladie ;  mais  si  le  cas  devient  plus  grave  et  plus  ancien  , 
les  autres  mouvements  peu  étendus  de  la  main,  exigeant 
une  action  coordonnée  des  doigts,  deviennent  également  im- 
possibles: le  malade  ne  peut  plus  jouer  du  piano,  coudre, 
rouler  une  cigarette.,  etc.  Les  grands  mouvements  des 
mêmes  muscles  restent  en  général  intacts. 

Une  autre  particularité  à  noter  parce  qu'elle  a  de  l'im- 
portance pour  le  pronostic  et  le  traitement,  c'est  qu"on  a 
vu  dans  quelques  cas  le  pbénomène  se  reproduire  quand 
le  malade  eut  appris  à  écrire  de  la  main  gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  la  contraction  anor- 
male est  quelquefois  une  véritable  crampe,  c'est-à-dire 
s'accompagne  de  douleur  ;  mais  ce  n'est  pas  le  cas  le  plus 
fréquent.  La  contraction  est  souvent  indolente;  seulement 
elle  entraîne  facilement  une  sensation  de  fatigue,  qui  aug- 
mente rapidement  si  le  malade  persiste  à  essayer  le  même 
mouvement. 

D'après  Erb,  les  malades  souffriraient  souvent  dans  le 
dos,  au  niveau  des  apophyses  épineuses,  et  dans  un  cas  il 
y  avait  hémicranie.  Quelquefois  ce  sont  des  sensations  va- 
riées de  fourmillements  ou  d'engourdissement  dans  le  do- 
maine du  nerf  malade.  Miiller,  atteint  lui-même,  éprou- 
vait dans  les  doigts  de  petits  chocs  analogues  à  des  se- 
cousses électriques. 

Quelquefois,  mais  rarement,  on  a  noté  de  l'anesthésie. 
Gallard  l'a  observée  dans  un  cas,  qui  était  probablement 
plus  complexe. 

Il  n'est  pas  très-rare  de  trouver  chez  ces  mêmes  mala- 
des d'autres  troubles  du  système  nerveux,  tels  que  diffé- 
rentes formes  de  crampes  dans  d'autres  parties  du  corps, 
de  la  faiblesse  des  extrémités,  de  la  paraplégie  avec  trem- 
blement, une  impressionnabilité  psychique  extrême,  et  en 
tout  cas  un  tempérament  nerveux  développé  ou  les  attri- 
buts du  nervosisme  (Erb) . 

L'exploration  électrique  indique  le  plus  souvent  un  état 
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normal  et  est  sans  intérêt.  Eulenburg  et  d'autres  ont 
cependant  observé  quelquefois  les  signes  d'une  réaction 
de  dégénérescence  au  début. 

Marche^  Durée  et  Terminaisons.  —  Le  début  est  le  plus 
souvent  graduel  :  les  doigts  deviennent  moins  flexibles 
et  moins  dociles  pour  tenir  la  plume,  ils  se  raidissent  ou 
s'engourdissent  ;  puis  survient  une  des  formes  particu- 
lières que  nous  avons  décrites  (spasme,  tremblement 
ou  paralysie) ,  d'abord  transitoire ,  puis  de  plus  longue 
durée,  etc. 

La  maladie  e.st  le  plus  souvent  longue  ;  elle  peut  durer 
toute  la  vie.  Elle  ne  présente  aucune  gravité  ,  mais  la 
guérison  et  même  l'amélioration  sont  fort  difficiles  à  obtenir. 

Le  Diagnostic  se  fait  par  les  caractères  que  nous  avons 
indiqués,  et  tout  spécialement  par  ce  fait  que  l'acte  d'écrire 
et  les  mouvements  délicats  et  ordonnés  de  la  main  sont 
seuls  empêcbés,  les  grands  mouvements  restant  po.ssibles. 

Quant  à  la  Nature  de  la  crampe  des  écrivains,  la  discus- 
sion est  ouverte  et  ne  paraît  pas  avoir  abouti  encore  à  une 
conclusion  précise.  Ducbenne  exclut  Tidée  de  localisation 
musculaire  :  il  ne  comprendrait  pas,  dit-il,  un  muscle  ne 
pouvant  pas  agir  pour  un  acte  donné  et  agissant  pour  d'au- 
tres. Il  préfère  1" origine  centrale,  qui  explique  notamment 
le  fait  de  Textension  de  la  crampe  à  gauche,  quand  le 
malade  change  de  main  pour  écrire.  11  ne  se  prononce 
pas  du  reste  d'une  manière  plus  précise  sur  le  siège  exact 
de  l'altération  initiale. 

Les  Allemands  admettent  aussi  que  le  point  de  départ 
est  dans  les  centres,  du  côté  des  régions  qui  président  spé- 
cialement à  la  coordination  de  certains  actes  donnés. 

Poore,  au  contraire,  a  récemment  défendu  de  nouveau  la 
théorie  musculaire,  en  montrant  que  la  fatigue  fonction- 
nelle gagne  successivement  les  divers  muscles  qui  entrent 
en  action  pour  suppléer  ceux  qui  ont  été  primitivement 
atteints. 

Vous  voyez  que  la  question  est  encore  obscure  et  indécise. 
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La  crampe  des  écrivains  est  très-rebelle  à  tous  les  trai- 
tements. Les  calmants,  les  narcotiques,  les  antispasmo- 
dicpies  échouent  le  plus  souvent.  On  a  réussi  en  comprimant 
les  muscles  de  T avant-bras  avec  une  bande  :  ainsi,  Dallv  a 
employé  la  bande  de  caoutchouc  d'Esmarch'  ;  d'autres  ont 
combiné  le  massage  et  les  injections  de  strychnine-,  ont 
fait  des  injections  d'atropine^  etc.;  mais  ce  sont  là  des  faits 
isolés. 

Stromeyer  a  obtenu  un  succès  par  la  ténotomie  du  muscle 
contracture.  Dielîenbach,  Langenbeck,  ont  suivi  cette  voie, 
mais  sans  avoir  de  bons  résultats.  Tuppert  en  est  arrivé, 
d'après  Erb,  à  faire  cinquanLe  ténotomies  sur  un  bras  sans 
obtenir  autre  chose  que  de  l'amélioration. 

L'électrisation  paraît  moins  héroïque  ici  que  dans  d'au- 
tres maladies  du  même  ordre.  Duchenne  a  souvent  con- 
staté l'insuccès  des  courants  induits  ;  il  n'a  eu  quelques 
bons  effets  que  dans  de  rares  cas  particuliers.  Les  courants 
continus  vaudraient  mieux,  d'après  les  recherches  récentes. 

Les  méthodes  d'électrisation  préconisées  par  George 
Beard*  sont  les  suivantes  :  galvanisation  locale  et  perma- 
nente des  nerfs  et  des  muscles  affectés  ;  courants  faibles  à 
travers  la  moelle,  le  nerf  et  le  muscle  ;  faradisation  douce 
des  muscles,  brosse  électrique,  et  de  temps  en  temps, 
quand  le  système  nerveux  est  troublé,  une  galvanisation 
centrale. 

Enfin,  le  repos  est  certainement  le  meilleur,  pour  ne  pas 
dire  le  seul  remède.  Il  faut  suspendre  toute  écriture,  si 
c'est  possible.  Sinon  on  doit  s'ingénier  à  ne  pas  prendre, 
en  écrivant,  la  position  ordinaire  ;  pour  cela,  chaque  malade 
a  des  moyens  personnels.  Il  se  sert  d'appareils,  de  porte- 
plumes  spéciaux,  dont  vous  trouverez  la  description  et  la 
représentation  même  dans  le  livre  de  Gallard  :  ce  sont  des 

'  Soc.  de  Thérapeut..  16  juin  1877. 

2  Voy.  Bianchi;  Rev.  se.  mécl.,  II,  148. 

3  Voy.  Reubeuvance  :  Ibid.,  II,  149. 

^  Anal,  ia  Jourii.  thérapeut.,  1877,  tom.  IV,  pag.  836. 


418  VINGT-SIXIÈME    LEÇON. 

anneaux  variés  pour  maintenir  les  doigts  dans  une  position 
fixe,  de  gros  porte-plumes  appuyant  sur  la  paume  de  la 
main,  avec  planchette  supportant  le  tout,  etc.  G.  Paul*  fait 
placer  dans  le  creux  de  la  main  des  malades  une  balle  en 
caoutchouc.  Tout  cela  n'est  du  reste  pas  toujours  héroïque. 

II.  Autres  exemples  d'impotence  fonctionnelle.  — 
Duchenne  a  bien  montré  que  la  crampe  des  écrivains  n'est 
pas  un  fait  unique  et  isolé  ;  que  c'est  simplement  un  cas 
particulier  de  tout  un  groupe  d'affections  analogues,  d'im- 
potence fonctionnelle  à  formes  variées.  — Le  siège  en  est 
naturellement  variable  suivant  l'acte  habituel,  suivant  la 
profession  du  sujet. — Le  mot  «professionnel»  vaudrait 
pour  cela  mieux  que  le  mot  «fonctionnel»  pour  qualifier  les 
troubles  moteurs  que  nous  étudions. 

Voici  quelques  exemples  cités  par  Duchenne. 

Chez  un  tailleur^  le  bras  tournait  violemment  en  dedans 
par  la  contracture  du  sous-scapulaire,  dès  qu'il  avait  fait 
quelques  points.  Les  mêmes  troubles  ne  se  produisaient 
pas  quand  il  exécutait  d'autres  mouvements. 

Chez  un  maître  d'armes,  le  bras  qui  tenait  l'épée  tour- 
nait sur  son  axe  en  dedans,  et  l' avant-bras  s'étendait  vive- 
ment et  fortement  quand  il  se  mettait  en  garde. 

Chez  un  ferhlantier,  le  deltoïde  et  le  biceps  du  bras  qui 
tenait  le  marteau,  se  contracturaient  douloureusement 
quand  il  voulait  travailler. 

Chez  un  tov/rneui\  les  fléchisseurs  du  pied  se  contrac- 
taient dès  qu'il  l'appliquait  sur  la  planche  pour  mouvoir  le 
tour  ;  et  ces  contractions  ne  se  produisaient  pas  quand  il 
marchait  ou  exécutait  tout  autre  mouvement  volontaire. 

Andral  cite  un  sujet  qui  avait  abusé  de  la  lecture,  et 
chez  lequel  la  tête  tournait  involontairement  à  droite  dès 
quïl  lisait. 

Un  savant  ayant  beaucoup  travaillé  sur  les  manuscrits 

'  Soc.  Thérapeut.,  IG  juia  1877. 
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avait  une  diplopie  par   contracture  du  droit  interne  dès 
qu'il  fixait  un  objet. 

Un  étudiant,  ayant  trop  trayaillé  ses  examens,  éprouva 
des  crampes  dans  les  tempes,  le  front  et  les  yeux;  ses 
sourcils  s'élevaient  et  ses  paupières  se  fermaient.  Il  ne  put 
pas  guérir  et  se  tua  de  désespoir.  Que  cette  histoire  dra- 
matique ne  vous  elïraie  cependant  pas  trop  :  ces  faits-là 
sont  très-rares  ! 

Un  paveur  avait  une  contracture  fonctionnelle  des 
sterno-cléido-mastoïdiens,  avec  lesquels  il  immobilisait  sa 
tète  quand  il  maniait  la  demoiselle . 

Un  curé  de  campagne  qui  avait  abusé  du  serpent,  éprou- 
vait à  certains  moments,  dans  Tinspiration,  une  crampe 
unilatérale  des  muscles  de  l'abdomen. 

Enfin,  les  pianistes,  les  fleuristes,  les  violonistes,  etc., 
présentent  des  phénomènes  tout  à  fait  analogues  à  ceux 
de  la  crampe  des  écrivains. 

Depuis  la  publication  de  ces  faits,  réunis  par  Duchenne, 
on  en  a  recueilli  un  certain  nombre  d'autres.  Ainsi,  Onimus' 
a  signalé  la  crampe  des  employés  du  télégraphe,  du  moins  de 
ceux  qui  se  servent  du  télégraphe  Morse  :  la  crampe  frappe 
les  doigts  qui  manœuvrent  le  manipulateur.  Pour  les  gué- 
rir, il  faut  les  faire  reposer  ou  les  mettre  au  télégraphe 
Hugues.  Onimus  a  bien  montré  le  parallélisme  de  cette  ma- 
ladie et  de  la  crampe  des  écrivains.  Ainsi,  ce  n'est  pas 
seulement  la  répétition  de  l'acte,  mais  le  plus  ou  moins 
d'irritabihté  du  sujet  qui  influe  sur  le  développement  du 
spasme;  le  travail  intellectuel  simultané  est  considérable, 
et  l'attention  doit  être  soutenue  pendant  la  transmission. 
Quand  on  change  la  direction  du  mouvement  ordinaire,  le 
spasme  disparaît ,  mais  momentanément;  de  même  qu'il 
reparaît  dans  la  main  gauche  de  Técrivain,  etc.,  etc. 

Wilde^  a  observé,  chez  une  ouvrière  en  cigares,  un  spasme 

1  Gaz.  méd.,  1875,  15,  et  Soc.  Biol.,  9  mars  1878. 
-Diss.  Breslau,  1878  (Cit.  Eulenburg). 
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fonctionnel  caractérisé  par  des  contractions  cloniques  dou- 
bles des  fléchisseurs  de  tous  les  doigts,  avec  parestliésies 
et  douleurs  névralgiformes  s'irradiant  vers  l'épaule. 

Eulenhurg  décrit  encore,  d'après  Basedow,  le  spasme 
des  laitières.  Chaque  fois  qu'elles  veulent  traire,  il  y  a  con- 
tracture douloureuse  dans  les  fléchisseurs  des  doigts  et  do 
lamain,  tandis  que  tous  les  autres  mouvements  s'exécutent 
facilement. 

Schulz  a  étudié  également  la  crampe  des  danseurs  ou 
plutôt  des  danseuses  ;  elle  se  développe  surtout  chez  les 
danseuses  solistes,  et  presque  exclusivement  à  la  suite  de 
l'exercice  qui  consiste  à  progresser  sur  la  pointe  des  pieds. 
Tout  le  poids  du  corps  repose  alors  sur  la  pointe  de  la 
deuxième  phalange  du  gros  orteil,  tenu  complètement  ver- 
tical et  immobile.  On  observe  alors  surtout  des  contrac- 
tions anormales  du  fléchisseur  du  gros  orteil,  aussi  bien 
que  des  autres  muscles  innervés  par  le  nerf  tibial,  avec 
sensation  douloureuse  (Eulenhurg  ). 

Richey  '  a  observé  un  fait  qu'on  peut  encore  rapprocher 
des  précédents  :  c'est  un  spasme  clonique  des  paupières 
supérieures  chez  un  employé  du  chemin  de  fer  qui  avait 
beaucoup  travaillé  notamment  à  la  lumière  artificielle;  ce 
spasme,  qui  survenait  dès  que  le  malade  fixait  un  objet  et 
l'empêchait  de  travailler,  guérit  par  le  repos  et  les  toniques. 

Récemment  Weir  Mitchell  ^  a  publié  une  série  de  faits 
très-intéressants,  sous  le  titre  de  «  spasmes  fonctionnels  ». 
Seulement  il  généralise  beaucoup  la  définition  de  Duchenne, 
et  comprend  sous  ce  nom  tous  les  spasmes  survenant  après 
une  fonction,  môme  après  une  fonction  physiologique  et 
non  surmenée,  comme  la  marche  ordinaire.  C'est  là  une 
extension  qui  me  paraît  exagérée  et  qui  aboutirait  à  ab- 
sorber dans  cette  catégorie  de  faits  toutes  les  convulsions 
musculaires. 


'  Rev.  se.  mècL,  XI,  658. 

^  Des  spasmes  fonclionnels.  {Progr.  inéd.,  1877,  12  et  13. 
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Ainsi,  il  parle  d'un  enfant  de  6  ans  dont  la  jambe  gauche 
allait  bien  quand  il  marchait;  mais,  dès  qu'il  levait  les  or- 
teils de  la  jambe  droite,  un  spasme  soudain  s'emparait  du 
jambier  antérieur  et  du  péronier  antérieur,  qui  exagéraient 
la  flexion  du  pied. 

Je  ne  puis  pas  voir  là  des  spasmes  fonctionnels  ou  pro- 
fessionnels vrais  :  ce  sont  des  spasmes  ordinaires,  comme 
nous  les  étudierons  par  la  suite. 

Ces  faits  peuvent  bien  être  d'accord  avec  la  lettre  de  la 
définition  de  Duchenne,  mais  pas  avec  l'idée  qu'il  se  fait 
généralement  de  l'impotence  fonctionnelle,  idée  qui  impli- 
que toujours  abus  d'un  acte  et  troubles  consécutifs  dans 
l'accomplissement  de  cet  acte  même. 

Il  en  est  de  même  de  l'observation  récemment  publiée 
par  Krishaber  * ,  de  spasme  fonctionnel  des  muscles  de  la 
face  et  du  cou. 

Nous  trouvons  du  reste  aussi,  dans  le  même  travail  de 
Weir  Mitchell,  d'autres  faits  qui  rentrent  bien  dans  notre  ca- 
dre.Tel  est  l'exemple  de  cet  horloger  qui  ne  pouvait  plus  saisir 
une  petite  vis  sans  que  ses  doigts  fussent  pris  de  convul- 
sions toniques  qui  les  appliquaient  contre  l'objet  lui-même. 
—  Wilde  a  également  observé  des  faits  de  crampes  chez 
les  horlogers. 

Une  nous  paraît  pas  nécessaire  d'insister  plus  longue- 
ment sur  ces  troubles;  il  suffit  d'avoir  indiqué  le  groupe. 
Les  symptômes  de  chaque  cas  particulier  se  déduiront  du 
reste  de  l'étude  que  nous  allons  entreprendre  maintenant. 
Nous  avons  en  effet  terminé  tout  ce  qui  a  trait  aux  para- 
lysies, aux  akinésies  des  nerfs  moteurs,  et  nous  allons 
passer  aux  hyperkénésies  variées  (convulsions  et  con- 
tractures) de  ces  mêmes  nerfs. 

1  Soc.  BioL,  16  mars  1878. 
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CONVULSIONS   DU    NERF    TRIJUMEAU  * . 

Les  convulsions  du  trijumeau  sont  quelquefois  désignées 
par  d'autres  noms  :  spasme  masticateur  de  la  face,  tris- 
mus.  — Nous  réunissons  ici  toutes  les  variétés  :  convul- 
sions cloniques  et  toniques. 

Symptômes.  —  Le  domaine  moteur  de  ce  nerf  comprend 
les  masséters,  les  temporaux  et  les  ptérygoïdiens. 

Outre  la  division  en  spasme  tonique  et  spasme  cloni- 
que,  il  faut  encore  se  rappeler  que  les  convulsions  peuvent 
être  unilatérales  ou  bilatérales. 

Dans  le  spasme  tonique^  le  maxillaire  inférieur  est  forte- 
ment fixé  en  haut,  les  deux  rangées  de  dents  énergique- 
ment  serrées  l'une  contre  l'autre  :  c'est  le  trismus.  Le  ma- 
lade ne  peut  pas  ouvrir  la  bouche,  on  ne  peut  pas  même  la 
lui  ouvrir  ;  l'alimentation  spontanée  ou  artificielle  devient 
impossible  par  cette  voie ,  il  faut  profiter  des  interstices 
laissés  par  les  dents  ou  administrer  des  lavements.  Les 
muscles  masséters  sont  fortement  tendus  comme  des  cor- 
des, d'un  côté  ou  des  deux  côtés.  Quelquefois,  mais  pas 
toujours,  les  sujets  éprouvent  en  même  temps  une  vive 
douleur. 

Si  tous  les  muscles  ne  sont  pas  également  atteints,  le 
maxillaire  inférieur  peut  être  porté  un  peu  en  avant  ou  en 
arrière,  ou  même  latéralement,  comme  dans  un  cas  de 
Leube,  où  les  ptérygoïdiens  étaient  atteints  d'un  seul  côté. 

Dans  le  spasme  clonique,  la  mâchoire  inférieure  est 
agitée  plus  ou  moins  fortement  et  plus  ou  moins  réguliè- 
rement, soit  dans  le  sens  vertical,  soit  dans  le  sens  hori- 
zontal. —  Verticalement,  c'est  le  claquement  des  dents, 
comme  on  l'observe  dans  le  frisson  de  la  fièvre  ou  même 
dans  d'autres  espèces  de  frisson.   Horizontalement,   c'est 

*  Erb,  loc.  cit. 
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le  grincement  des  dents,  qui  est  un  signe  fâcheux  dans 
beaucoup  de  lésions  intracrâniennes,  mais  qui  peut  aussi 
se  produire  à  titre  de  phénomène  nerveux,  sans  significa- 
tion aucune.  —  Enfin,  le  maxillaire  peut  être  agité  de 
convulsions  irrégulières  non  rhythmiques  ;  c'est  ce  que 
l'on  observe  dans  quelques  grandes  névroses,  comme 
l'hystérie  ou  l'épilepsie. 

On  peut  observer  en  même  temps  d'autres  phénomènes 
concomitants,  qui  ne  dépendent  pas  delà  convulsion  elle- 
même  :  la  névralgie  trifaciale,  par  exemple,  des  douleurs 
dentaires,  etc. 

Consécutivement  on  a  noté  des  troubles  variés,  tels  que  : 
inflammation,  ulcérations  de  la  langue,  des  lèvres  ou  de 
la  bouche,  et  toutes  les  conséquences  ultérieures  d'une 
nutrition  insuffisante . 

Etiologie.  —  Il  y  a  d'abord  une  série  de  maladies, 
comme  les  lésions  cérébrales  et  certaines  névroses,  qui 
produisent  le  trismus  ou  les  convulsions  cloniques  du  tri- 
jumeau, mais  au  milieu  d'un  tableau  symptomatique  com- 
plexe. Je  citerai  :  la  méningite,  l'apoplexie,  les  tumeurs 
cérébrales;  l'épilepsie,  l'hystérie,  la  chorée,  le  tétanos, 
la  fièvre  à  son  premier  stade,  etc. 

En  dehors  de  ces  faits,  le  nerf  peut  être  périphérique- 
ment  et  directement  irrité  par  diverses  causes  :  névrite, 
compression,  tumeurs  ;  plus  souvent  refroidissement. 

Enfin,  l'origine  réflexe  semble  être  plus  fréquente  en- 
core :  le  point  de  départ  est  alors  dans  un  nerf  sensitif 
quelconque,  mais  plus  spécialement  dans  le  trijumeau  et 
la  troisième  branche  du  trijumeau  :  on  a  vu  le  trismus 
sympathique  d'une  névralgie  dentaire  et  disparaissant 
après  l'avulsion  de  la  dent;  le  même  phénomène  se  pro- 
duit dans  la  dentition,  dans  les  maladies  du  maxillaire 
inférieur  (os  ou  périoste),  etc.  Le  point  de  départ  peut  être 
aussi  dans  des  parties  plus  éloignées  :  trismus  après  bles- 
sure d'un  doigt,  symptomatique  de  vers  intestinaux,   etc. 
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Duplay  a  vu  une  contractuie  du  facial  et  du  trijumeau 
après  un  coup  de  pied  de  cheval  sur  l'os  malaire  du  même 
côté,  et  Terrier  une  contracture  des  mêmes  muscles  et  du 
sterno-mastoïdien  ,  à  la  suite  d'une  plaie  siégeant  au  ni- 
veau de  la  protubérance  occipitale  externe. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile.  Le  trismus  peut 
être  confondu  avec  l'ankylose  temporo-maxillaire  :  les  anté- 
cédents et  l'état  des  muscles  permettent  la  distinction  que 
le  chloroforme  trancherait  définitivement. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause  :  bénin,  si  la  convul- 
sion est  d'origine  rhumatismale  ou  à  frigore;  grave,  si  elle 
dépend  d'une  lésion  cérébrale  ou  du  tétanos. 

a 

Le  Traitement  s'adressera  bien  à  la  cause  quand  la 
névrose  sera  réflexe  (dent  cariée,  vers  intestinaux).  S'il 
s'agit  de  rhumatisme,  les  sudorifîques,  les  révulsions  cuta- 
nées, etc.,  seront  indiqués. 

Directement,  contre  la  convulsion  on  a  employé  l'élec- 
trisation  ;  mais  il  faut  agir  avec  une  grande  prudence  et 
préférer  le  courant  continu.  On  peut  employer  les  exci- 
tants cutanés  (sinapismes,  vésicatoires),  les  narcotiques  à 
l'intérieur  (opium,  morphine,  Cannabis  indica,  atropine, 
etc.);  les  injections  sous-cutanées  (morphine,  etc.);  l'iodure 
de  potassium,  le  valérianate  de  zinc,  etc. 

Dans  les  cas  qui  se  prolongent,  on  peut  essayer  des 
moyens  mécaniques  et  progressifs  pour  écarter  les  Clients; 
mais  cela  ne  réussit  pas  toujours  et  on  peut  même  aug- 
menter ainsi  le  trismus.  —  On  fait  prendre  au  malade  des 
aliments  liquides  concentrés  (lait,  œuf,  jus  de  viande, 
soupe)  ;  on  les  introduit  par  la  sonde  que  l'on  fait  passer 
par  un  interstice  dentaire  ou  par  le  nez,  ou  bien  on  fait 
prendre  des  lavements  alimentaires. 
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a 

Gon^'ulsions  du  Facial,  de  l'Hypoglosse  et  du  Spinal. 
—  Convulsions  des  IVerfs  raeMdîens. 


Convulsions  du  facial.  —  l.  Convulsions  toniques.  —  2.  Convulsions 
cloniques  ■■  A.  Diffuses  (tic  convulsif  non  douloureux)  :  Causes,  sym- 
ptômes ;  B.  Partielles:  Blépharospasme,  etc.  —  Marche.  Durée,  etc. — 
Traitement. 

Convulsions  de  l'hypoglosse. 

Convulsions  du  spinal.  —  Causes,  symptômes  ;  marche,  durée  et  termi- 
naisons ;  diagnostic,  pronostic  et  traitement. 

Convulsions  des  nerfs  rachidiens. — Nerfs  du  tronc  :  muscles  de  la  nuque, 
rhomboïde,  etc.  —  Nerfs  du  &m.?.  —  Nerfs  du  membre  inférieur-. 
hanche,  triceps,  adducteurs,  etc.  ;  long  péronier  latéral. 

Nous  avons  commencé,  Messieurs,  l'étude  des  hyper- 
kinésies  dans  les  nerfs  moteurs  crâniens  par  la  description 
des  convulsions  du  trijumeau.  Nous  devons  continuer  au- 
jourd'hui par  un  groupe  plus  important  :  les  convulsions 

du  FACIAL*  . 

Nous  dirons  d'abord  un  mot  des  convulsions  toniques, 
qui  dans  le  domaine  de  la  septième  paire  sont  plus  rares 
que  les  convulsions  cloniques. 

La  contracture  unilatérale  du  facial  est  assez  fréquente 
après  la  paralysie  rhumatismale  de  ce  nerf  ;  elle  a  été  bien 
décrite  par  Duchenne  dans  ce  cas,  mais  elle  se  présente 
bien  rarement  dans  d'autres  circonstances".  —  Cette  con- 
tracture apparaît  graduellement  et  envahit  successivement 
les  divers  muscles  de  la  face,  et  peu  à  peu  elle  dévie  ainsi 

1  Duchenne  ;  Électr.  local.  —  Erb  ;  Hdb.  Ziemssem.  —  Troisier,  Dict. 
encycl.  — Gintrac  ;  Nouv.  Dict.  mécl.  et  chir.  prat.  —  Rosenthal  ;  Mal. 
si/si.  nerv-  —  Eulenburg  ;  Lehrb.  d.  Nervkrank.,  tom.  IL 

■^  Nous  avons  déjà  cité  un  fait  de  Duplay  et  un  fait  de  Terrier  de  con- 
tracture traumatique  du  facial  (leçon  XXVI). 
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la  figure  du  (-ôlé  opposé  à  celui  de  la  déviation  primitive 
produite  par  la  paralysie. 

Quand  cette  contracture  est  complète,  on  observe  la 
raideur  ou  la  déviation  d'une  moitié  de  la  face,  qui  reste 
immobile  dans  la  mimique,  dans  le  jeu  de  la  physionomie; 
l'œil  est  plus  fermé  que  l'autre,  etc. 

Dans  les  convulsions  clo7iiques,  Erb  étudie  à  part  la 
convulsion  diffuse  et  la  convulsion  partielle.  C'est  une 
division  utile  à  garder,  au  moins  pour  la  description  sym- 
ptomatique. 

La  convulsion  diffuse  de  la  face  constitue  le  tic  convulsif 
non  douloureux  des  auteurs.  Signalé  déjà  par  Arétée  et 
observé  par  tous  les  anciens,  il  a  été  étudié  à  part  à  notre 
époque.  Nous  citerons  le  travail  de  François  de  Louvain  en 
1843,  qui  a  été  le  point  de  départ  d'une  série  de  Mémoi- 
res parus  depuis. 

Les  Causes  en  sont  souvent  inconnues  et  la  maladie  pa- 
raît spontanée.  D'autres  fois  on  retrouve  l'influence  des  élé- 
ments pathogéniques  généraux  des  affections  nerveuses  ; 
ce  qui  le  prouve  notamment,  ce  sont  les  cas  où  l'on  con- 
state une  hérédité  manifeste.  Ainsi,  Blache  a  observé  trois 
enfants  dans  la  même  famille  ;  Piédagnel  a  vu  la  mère 
et  la  fille;  Delasiauve,  le  frère  et  la  sœur;  Gintrac,  deux 
frères;  Rosenthal,  la  mère,  un  fils,  une  fille  et  deux  autres 
parents  du  côté  maternel,  frappés  de  la  même  maladie. 
—  Les  émotions  et  l'imitation  ont  aussi  une  influence 
pathogénique  reconnue  par  tout  le  monde. 

Les  causes  peuvent  encore  agir  directement  ou  par  voie 
réflexe  sur  le  facial.  —  Directement,  ce  sont  les  mêmes 
genres  d'agents  que  pour  la  paralysie  du  facial,  tels  que 
plaies,  contusion  de  la  face,  surtout  à  la  région  orbitaire 
(peut-être  y  a-t-il  alors  action  réflexe);  les  traumatismes 
chirurgicaux,  compression  par  une  tumeur,  etc. — Ainsi, 
Schuh  a  vu  ces  convulsions  produites  par  un  cholestéatome 
à  la  base  du  cerveau  ;  Romberg,  par  une  inflammation  des 
ganglions   lymphatiques  au-devant  du  tronc  du   facial  ; 
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Oppolzer,  par  une  carie  du  rocher;  RosenthaletRemak,  par 
une  otite;  Debrou,  par  l'ouverture  d'un  abcès  à  la  région 
parotidienne  ;  par  l'ablation  de  diverses  tumeurs  à  la  face. — 
Du  reste,  nous  pourrions  reproduire  ici  toutes  les  causes 
de  paralysie  du  facial,  puisque  l'un  de  ces  états  peut  se 
transformer   en  l'autre. 

L'action  réflexe  a  surtout  son  point  de  départ  dans  le 
trijumeau.  Ainsi,  le  tic  douloureux  peut  se  transformer  en 
tic  non  douloureux;  par  suite,  toutes  les  causes  de  névral- 
gie trifaciale  peuvent  être  inscrites  ici  :  dents  cariées,  corps 
étrangers,  etc.  —  Le  froid  a  une  double  action  possible,  par 
l'intermédiaire  de  la  cinquième  et  de  la  septième  paire. 

Quelquefois  l'action  réflexe  a  son  point  de  départ  plus 
éloigné:  vers  intestinaux,  maladies  utérines,  etc. 

L'action  centrale  sur  le  facial  peut  encore  produire  des 
effets  analogues,  cjne  l'on  doit  exclure  du  tic  douloureux 
vrai,  mais  qu'il  faut  connaître  pour  les  distinguer  de  celui- 
ci.  C'est  surtout  quand  la  lésion  siégera  à  la  partie  infé- 
rieure de  la  zone  motrice  corticale  que  ces  phénomènes 
se  produiront. 

Enfin  les  causes  générales,  comme  le  rhumatisme,  peu- 
vent aussi  être  invoquées,  ainsi  que  1^  névroses  plus 
complexes,  comme  la  chorée. 

Symptômes.  —  Le  phénomène  caractéristique  est  une 
contraction  rapide  des  muscles  innervés  par  le  facial,  d'où 
une  grimace  difficile  à  décrire,  analogue  à  l'efïet  d'un 
courant  électrique  ;  les  lèvres,  l'aile  du  nez  sont  soulevées 
et  produisent  une  expression  de  rire  sardonique  ;  les 
yeux  clignotent,  le  front  se  plisse ....  Romberg  a  même 
vu  des  mouvements  dans  le  pavillon  de  l'oreille.  —  Ces 
phénomènes  sont  d'autant  plus  remarquables  en  général 
qu'ils  ne  se  produisent  que  d'un  côté,  et  le  contraste  est 
extrême  avec  l'autre  moitié  de  la  figure,  qui  garde  son 
expression  ordinaire. 

Chacune  des  secousses  dure  très-peu  de  temps;  mais 
elles  se  succèdent,  et  par  leur  réunion  forment  un  accès. 
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La  maladie  est  ainsi  formée  d'une  série  de  paroxysmes  sé- 
parés par  des  repos.  Ces  paroxysmes,  de  dm-ée  variable, 
sont  d'abord  provoqués  par  des  causes  internes,  telles  que 
les  émotions,  une  fatigue,  un  mouvement  des  muscles 
atteints,  ou  seulement  l'attention  portée  par  le  malade  à 
son  infirmité;  mais  plus  tard  ces  crises  surviennent  spon- 
tanément ou  sous  l'influence  de  causes  futiles. 

Certains  muscles,  comme  le  stylo-hyoïdien,  ledigastri- 
que  et  le  voile  du  palais,  restent  le  plus  souvent  indemnes. 

Ces  convulsions  s'irradient  quelquefois  aux  muscles  voi- 
sins appartenant  à  un  autre  domaine  nerveux,  par  exem- 
ple à  l'hypoglosse  (langue),  au  masticateur,  au  spinal 
(  trapèze ,  sterno-cléido-mastoïdien) . 

Les  crises  ne  s'accompagnent  d'aucun  phénomène  dou- 
loureux :  de  là  son  nom  même  de  tic  non  douloureux. 

Malgré  tous  ces  troubles  de  motilité,  il  n'y  a  pas  de  pa- 
ralysie ;  l'action  volontaire  s'exerce  dans  des  conditions 
parfaitement  normales  sur  ces  muscles,  dans  l'intervalle 
des  paroxysmes  ;  rarement  on  observe  une  légère  diminu- 
tion de  motilité.  —  On  ne  constate  aussi  aucune  modifica- 
tion sensible  dans  la  réaction  électrique  du  facial  et  des 
muscles  qu'il  innerve  ;  ni  troubles  vaso-moteurs  ni  troubles 
sécrétoires. 

Dans  un  cas,  Bouvina  noté  un  goût  salé  tout  particulier 
dans  la  bouche,  et  dans  un  autre,  Erb  a  constaté  un  bruit 
dans  l'oreille  pendant  l'accès. 

Grsefe,  Remak,  Hitzig,  ont  attiré  l'attention  sur  ce  que 
l'on  appelle  les  points  d'arrêt.  Dans  beaucoup  de  cas  de 
convulsions,  il  y  aurait  certains  points  particuliers  sur 
lesquels  il  sufBt  de  presser  pour  arrêter  les  spasmes.  Ces 
points  d'arrêt  se  rencontrent  quelquefois  dans  le  tic  non 
douloureux  ;  ce  sont  les  points  mêmes  de  la  névralgie  tri- 
faciale.  Graefe  a  décrit  en  outre  d'autres  points  secondaires 
qui  se  développent  dans  le  cours  de  la  maladie,  sont  plus 
ou  moins  éloignés  des  premiers  et  ne  déterminent  qu'un 
arrêt  incomplet. 
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Les  accès  peuvent  durer  même  la  nuit  pendant  le  som- 
meil; d'autres  fois  ils  disparaissent.  D'après  Jaccoud,  cette 
dernière  circonstance  prouverait  q;ue  la  maladie  est  d'ori- 
gine réflexe. 

# 

J'arrive  aux  convulsions  partielles.  Le  tic  général  que 
nous  venons  de  décrire  débute  souvent  par  quelques  mus- 
cles auxquels  il  semble  limité,  et  puis  il  se  généralise  ulté- 
rieurement. En  dehors  de  ces  faits,  il  y  a  aussi  des  cas  où 
le  sujet  a  un  tic  circonscrit  dans  certains  muscles  de  la 
face  et  restant  toujours  circonscrit  à  ces  muscles.  Ainsi,  il 
aura  par  moments  une  crampe  des  zygomatiques  et  le  rire 
sardonique  ;  ou  bien  un  spasme  dans  l'élévateur  du  nez  et  de 
la  lèvre  supérieure,  ou  même  dans  les  muscles  de  l'oreille. 

Un  mot  spécial  doit  être  consacré  aux  con\'Tilsions  limitées 
à  l'drbiculaire  des  paupières  :  elles  constituent  le  blépharo- 
spasme  ou  le  clignotement,  suivant  qu'elles  sont  toniques 
ou  cloniques. 

Le  blépharospasme  a  été  bien  étudié  par  de  Grsefe. 
L'œil  se  ferme  par  accès  intermittents  de  plus  ou  moins 
de  durée,  de  quelques  minutes  à  quelques  heures  ;  la  durée 
peut  même  s'étendre  à  des  semaines  et  à  des  mois,  et  la 
cécité  peut  terminer  la  scène.  Il  est  difficile  de  décrire  les 
bizarres  contractions,  les  grimaces  que  font  les  sujets  pour 
lutter  à  l'aide  des  antagonistes  contre  ce  blépharospasme. 
L'action  de  la  lumière,  les  efforts  d'accommodation,  l'occlu- 
sion des  yeux  ou  leur  ouverture  pour  un  examen,  les  émo- 
tions, etc.,  provoquent  des  crises,  qui  surviennent  tout  d'un 
coup  ;  les  yeux  se  ferment  subitement . 

Quelquefois,  enpressant  sur  certains  points,  on  peut  déter- 
miner la  réouverture  également  brusque  de  l'œil.  On  trouve 
habituellement  ces  points  suspensifs  quand  on  les  cherche, 
souvent  les  malades  les  découvrent  eux-mêmes.  L'effet  de 
la  pression  sur  ces  points  d'arrêt  se  maintient  en  général 
quelque  temps  ;  d'autres  fois  cependant  il  ne  dure  que 
pendant  la  pression. 
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Ces  points  sont  ceux  de  la  névalgie  trifaciale,  et  spécia- 
lement le  sus-orbitaire.  On  peut  aussi  en  trouver  au  niveau 
de  la  colonne  cervicale  ou  même  au  plexus  brachial.  Le 
repos  peut  encore  être  obtenu  par  la  galvanisation  de  ces 
points  (Remak). 

Le  blépharospasme  est  le  plus  souvent  d'origine  réflexe, 
par  excitation  du  trijumeau  et  de  ses  branches  oculaires. 
C'est  ainsi  qu'agissent  toutes  les  inflammations  de  l'œil, 
scrofuleuses  ou  herpétiques;  les  ulcérations  de  la  conjonctive 
et  de  la  cornée  ;  les  traumatismes  et  les  corps  étrangers  du 
globe  oculaire;  la  névralgie  sus-orbitaire,  etc.  —  Ainsi 
encore  agissent  les  ulcérations  buccales,  les  dents  cariées 
et  les  diverses  névralgies  du  trijumeau.  —  Quoique  la 
cause  soit  unilatérale,  le  spasme  se  produit  en  général  des 
deux  côtés. 

Le  clignotement  est  présenté  par  bien  des  gens,  même 
physiologiquement,  sous  l'influence  d'une  lumière  vive. 
En  général,  il  précède  le  blépharospasme  et  y  conduit. 
L'étiologie  est  la  même  que  celle  des  convulsions  toni- 
ques. Son  histoire  ne  présente  rien  de  spécial. 

La  Marche  de  ces  convulsions  est  irrégulière  et  variable 
suivant  les  cas  ,  le  plus  souvent  progressive  et  chronique. 
La  Durée  est  quelquefois  indéflnie  et  peut  s'étendre  à  toute 
la  vie;  la  maladie  peut  cependant  aussi  guérir.  La  guérison 
radicale  et  rapide  est  la  Terminaison  la  plus  rare  ;  la  gué- 
rison partielle  avec  récidives  est  ce  que  l'on  observe  le 
plus  souvent.  Le  Pronostic  varie,  d'après  ce  que  nous  ve- 
nons de  dire.  Le  Diagnostic  est  en  général  aisé  ;  la  maladie 
est  facile  à  voir  et  à  reconnaître  ;  le  seul  point  important 
est  d'en  déterminer  la  cause  et  de  savoir  notamment  si  elle 
est  d'origine  centrale  ou  périphérique. 

Le  Traitement  s'adressera  d'abord  à  la  cause  :  au  refroi- 


*  Nous  avons  placé  parmi  les  spasmes  fonctionaels  un  fait  intéressant, 
observé  par   Richey,  de  convulsions  cloniques  des  paupières  supérieures. 
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dissement  ou  au  rhumatisme .  par  les  sudoriflques,  les 
bains  de  vapem-,  etc.  ;  aux  causes  périphériques  connues, 
par  une  action  directe'  :  a^iilsion  d'une  dent  cariée,  traite- 
ment d'une  ulcération,  ophthalmie.  On  a  même  tenté  la 
névrotomie  du  nerf  sensible  en  cause. 

Gomme  traitement  direct,  on  préconise  beaucoup  T élec- 
tricité. Benedikt  déclare  que  tous  les  cas  récents  sont  guéris 
par  ce  moyen,  mais  que  les  cas  anciens  résistent.  Erb  a 
vu  au  contraire  beaucoup  de  cas  récents  résister  à  tous 
les  genres  d'applications  électriques,  et  il  considère  une 
certaine  ancienneté  de  la  maladie  comme  un  élément  de 
succès.  On  emploie  de  préférence  le  courant  galvanique 
descendant,  allant  du  nerf  au  muscle.  —  Dans  les  cas  qui 
s'y  prêtent,  on  peut  pratiquer  Félectrisation  des  points 
d'arrêt.  La  considération  et  le  traitement  du  point  d'arrêt 
auraient,  d'après  de  Grsefe,  une  importance  toute  spéciale 
dans  le  blépharospasme. 

Les  narcotiques,  injections  sous-cutanées  de  morphine, 
chloroforme,  atropine;  le  curare,  les  antispasmodiques 
divers,  ont  été  essayés. 

De  violents  efforts  de  volonté  suffisent  quelquefois  pour 
faire  disparaître  un  tic  :  de  Grœfe  en  a  cité  un  exemple 
pour  le  blépharospasme.  Duchenne  recommande  beaucoup 
lïntimidation  pour  arrêter  un  tic  au  début,  chez  les  enfants. 
Si  les  punitions  ne  suffisent  pas,  on  pratique  une  électri- 
sation  douloureuse,  les  veux  bandés,  et  on  menace  de  re- 
commencer  si  le  tic  continue. 

On  a  encore  préconisé  la  section  du  facial,  malgré  la 
paralysie  qui  en  résulte,  ou  la  simple  pression  prolongée 
de  ce  nerf.  Diefîenbach  a  même  pratiqué  la  section  sous- 
cutanée  d'un  muscle  atteint. 
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Les  conMilsions  de  ce  nerf  sont  très-rarement  isolées; 
elles  ne  sont  assez  fréquentes  que  dans  les  névroses  plus 
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complexes.  —  On  peut  observer  dans  la  langue  des  mou- 
vements variés,  dans  les  divers  muscles  des  contractions 
ôbrillaires,  ou  des  convulsions  toniques  déformant  la  lan- 
gue d'une  manière  bizarre. 

Eulenburg  cite  quelques  observations  rapportées  par 
divers  auteurs.  Ainsi,  Fleury  a  vu  chez  un  sujet  des  convul- 
sions cloniques  ou  toniques  dans  les  muscles  innervés  par 
la  douzième  paire  toutes  les  fois  qu'il  essayait  de  parler  ou 
que  seulement  il  en  avait  l'intention  :  c'était  une  espèce  de 
spasme  fonctionnel.  Dans  le  cas  de  Valleix,  c'était  une 
crampe  tonique  qui  fixait  la  langue  immobile  contre  la 
voùtepalatine.  DansunfaitdePauthel,  c'étaient  au  contraire 
des  convulsions  cloniques. 

Comme  étiologie,  on  a  noté  des  lésions  de  l'écorce  céré- 
brale (centres  corticaux)  ou  du  bulbe,  des  névroses,  comme 
la  chorée,  l'épilepsie  ou  l'hystérie;  des  réflexes,  spéciale- 
ment de  la  cinquième  paire  ;  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive et  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

L'étude  spéciale  de  ces  convulsions  n'est  en  somme  pas 
faits,  et  même  ne  parait  pas  possible  dans  l'état  actuel  des 
documents  réunis. 

CONVULSIONS  DU  SPINAL. 

V Étiologie  est  très-obscure  dans  la  plupart  des  cas.  Tout 
ce  que  l'on  sait  de  net,  c'est  que  la  cause  peut  siéger  en 
des  points  très-variés  du  trajet  du  nerf.  Du  côté  des  centres, 
ce  sont  les  tumeurs,  les  ramollissements,  les  hémorrha- 
gies  dans  le  cerveau,  dans  l'écorce  corticale  notamment  ; 
d'autre  part,  les  lésions  de  la  moelle  et  de  la  colonne 
vertébrale*;  puis  enfin  des  lésions  périphériques  des  nerfs 
eux-mêmes. 

Le  refroidissement,  l'humidité,  agissant  sur  le  corps  en 


1  Eulenburg  a  vu  se  développer  une  crampe  tonique  persistante  du   spi- 
nal droit  après  une  chute  de  cheval  sur  la  colonne  vertébrale. 


CONVULSIONS    DU    SPIXAL.  433 

sueur,  ont  produit  ces  convulsions  ;  il  y  a  aussi  les  causes 
réflexes,  comme  dentition,  vers  intestinaux,  maladies  uté- 
rines, troubles  digestifs  :  quelquefois  même  les  émotions 
morales. 

Enfin  on  a  noté  Tétat  puerpéral  et  le  typhus. 

Les  Symptômes  varient  suivant  que  les  convulsions  sont 
cloniques  ou  toniques. 

I.  Les  commlsions  cloniques  peuvent  frapper  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  et  le  trapèze  d'un  côté  ou  des  deux  côtés, 
ou  un  seul  de  ces  deux  muscles. 

Si  le  sterno-cléido-mastoïdien  est  pris,  on  observe  un 
mouvement  caractéristique  de  la  tète  :  le  menton  est 
tourné  du  côté  opposé  au  muscle  malade  et  porté  en  haut  ; 
la  nuque  est  abaissée,  1" oreille  et  l'apophyse  mastoïde  sont 
rapprochées  de  l'épaule  du  côté  atteint.  C'est  une  forme 
de  tic  rotatoire  qui  fait  exécuter  au  malade  une  sorte  de 
mouvement  de  dédain.  Chez  un  sujet  que  j'ai  observé  il  y 
a  quelque  temps,  la  tête  exécutait  un  mouvement  analogue 
à  celui  que  l'on  fait  quand  on  est  gêné  par  son  faux-col. 
Quand  le  trapèze  est  atteint,  la  tète  est  tirée  en  bas  du 
côté  malade,  avec  une  lésere  rotation  du  menton  vers  le 
côté  opposé  et  élévation  de  l'épaule,  le  scapulum  se  rap- 
prochant de  la  colonne  vertébrale.  Le  type  varie  du  reste 
suivant  la  partie  du  muscle  frappée. 

La  tête  peut  même  être  fortement  tirée  en  arrière,  l'oc- 
ciput et  l'épaule  se  touchant  presque  et  le  menton  mon- 
tant au  contraire  en  l'air.  C'est  ce  qui  arrive  chez  une 
femme  qui  est  actuellement  à  l'hôpital  Saint-Éloi  et  qui  est 
prise,  dès  qu'elle  marche,  d'une  comiilsion  complexe  des 
muscles  du  dos  et  de  la  nuque  d'un  côté  et  tout  spéciale- 
ment du  trapèze.  La  convulsion,  clonique  d'abord,  devient 
bientôt  tonique  si  la  malade  ne  se  couche  pas. 

Si  les  deux  muscles  sont  frappés  simultanément,  on 
observe  les  mouvements  combinés  des  deux  derniers 
types,  avec  prédominance  variable  de  l'un  ou  de  l'autre 
muscle. 
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Si  la  crampe  est  bilatérale,  le  plus  souvent  la  tête  os- 
cille, branle  d'un  côté  à  Fautre,  et  le  menton  tourne  aussi 
de  gaucbe  à  droite  et  de  droite  à  gauche.  Plus  rarement  le 
spasme  est  synergique  des  deux  côtés  et  entraîne  des  mou- 
vements d'inclinaison  et  de  redressement  alternatifs  de  la 
tête,  ce  qui  constitue  une  sorte  de  salutation  continuelle. 
Ce  genre  de  convulsions  s'observe  surtout  chez  les  enfants 
sous  la  dépendance  de  la  dentition. 

Assez  souvent  l'état  convulsif  est  continu,  à  peine  inter- 
rompu par  le  sommeil  ;  quelquefois  même  il  peut  troubler 
profondément  le  repos  de  la  nuit.  —  D'autres  fois  il  re- 
vient par  paroxysmes  de  durée  et  de  fréquence  variables, 
avec  une  ténacité  qui  constitue  une  vraie  torture  pour 
toute  la  vie.  La  marche,  la  parole,  les  émotions,  provo- 
quent ces  crises. 

On  observe  des  irradiations  musculaires  qui  se  produi- 
sent à  certains  moments  au  maximum  de  la  crise  :  à  la 
face,  dans  les  masticateurs,  dans  les  yeux,  les  épaules  ou 
les  bras. 

Souvent  les  malades  éprouvent  une  grande  sensation 
de  fatigue  dans  les  muscles  convulsés.  Quelquefois  ils  res- 
sentent une  vraie  douleur  à  la  nuque,  à  l'occiput,  au  bras 
ou  à  l'épaule,  avec  fourmillement  dans  ces  régions.  Cette 
douleur  rachidienne  existe  très-nette  chez  la  malade  que 
nous  avons  observée  à  Saint-Éloi. 

Les  points  d'arrêt  sont  assez  rares  :  quand  ils  existent, 
c'est  sur  le  trajet  du  spinal,  au  plexus  brachial  ou  à  la 
colonne  vertébrale,  ou  même  sur  les  muscles  malades. 

La  maladie  peut  avoir  des  conséquences  éloignées  sur  la 
mastication,  l'alimentation,  la  parole,  le  sommeil  ;  de  là 
quelquefois  des  retentissements  psychiques. 

2.  Les  convulsions  toniques  frappent  le  plus  souvent  le 
sterno-cléido-mastoïdien  seul  ;  quelquefois  les  deux  mus- 
cles, mais  rarement  le  trapèze  seul. 

Elles  ont  pour  conséquence  d'immobiliser  la  tête  dans 
une  des  positions  que  nous  avons  décrites  tout  à  l'heure  : 
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caputobstipum  spasticum  (Erb).  Si  les  deux  sterno-cléiclo- 
mastoïdiens  sont  atteints,  la  tête  est  fortement  inclinée  sur 
la  poitrine  (Duchenne).  En  même  temps  on  apprécie,  à  la 
vue  et  au  toucher,  la  saillie  et  le  rebord  très-nets  de  la 
masse  musculaire  contracturée.  Il  y  a  de  la  douleur  au 
début,  qui  disparaît  en  général  assez  rapidement  :  la  con- 
tracture est  le  plus  souvent  indolente.  Le  muscle  peut 
s'hypertrophier,  mais  le  plus  souvent  il  s'atrophie.  Chez 
les  sujets  encore  jeunes,  la  déviation  permanente  de  la 
tête  entraîne  une  déviation  consécutive  de  la  colonne  verté- 
brale, à  convexité  du  côté  sain. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons. —  Le  début  est  graduel 
et  progressif.  Quelques  cas  graves  débutent  cependant 
subitement.  Quelquefois  on  observe  plus  tard  un  temps 
d'arrêt  dans  les  progrès  du  mal  ou  même  la  guérison  des 
formes  moyennes  ;  mais  le  plus  souvent  la  ténacité  est 
extrême . 

La  guérison  est  donc  relativement  rare  ;  le  statu  quo  est 
la  terminaison  la  plus  habituelle.  On  observe  aussi  le  pas- 
sage à  une  forme  convulsive  plus  grave  (épilepsie)  ou  l'en- 
vahissement progressif  par  la  paralysie. 

Le  Diagnostic  n'est  difficile  que  dans  les  cas  où  les 
symptômes  sont  réduits,  peu  accusés  ;  vous  trouverez  la 
caractéristique  dans  la  connaissance  exacte  du  mouvement 
produit  par  la  contraction  de  chacun  de  ces  muscles,  con- 
traction qu'on  peut  étudier  à  tout  moment,  en  la  provo- 
quant par  l'électricité. 

A  l'état  tonique,  vous  distinguerez  de  la  paralysie  des 
antagonistes  par  l'impossibilité  des  mouvements  passifs  et 
la  présence  d'un  relief  musculaire  très-accusé. 

Le  plus  difficile  est  de  diagnostiquer  la  cause  et  spécia- 
lement la  nature  et  le  siège  de  cette  cause. 

Le  Pronostic  dépend  des  éléments  mêmes  que  nous  avons 
envisagés  à  l'étiologie. 

Le  Traitement  causal  ne  présente  rien  de  spécial.  Pour  le 
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traitement  direct,  on  préconise  Téiectrisation  et  spéciale- 
ment les  courants  continus  descendants. 

Les  injections  de  morphine,  d'atropine,  de  curare:  les 
applications  de  chloroforme,  d'éther,  paraissent  avoir  rendu 
des  services  vrais.  Il  en  est  de  même  du  valérianate  de 
zinc,  du  bromure  de  potassium,  etc.  —  Busch  a  eu  de 
bons  résultats  par  l'application  de  traits  de  feu  le  long  de 
la  colonne  vertébrale  :  la  guérison  est  survenue  dans  trois 
cas,  et  il  n'y  a  eu  aucun  effet  dans  le  quatrième. 

On  a  fait  la  myotomie  et  la  neurotomie  ;  ces  opérations 
entraînent  la  paralysie  et  n'ont  pas  donné  grand  résultat  à 
Michel  et  Busch. 

Dans  les  formes  toniques,  on  a  quelquefois  pu  placer  un 
appareil  prothétique  pendant  le  sommeil  chloroformique 
ou  après  la  ténotomie. 

CONVULSIONS  DES  NERFS  RACHIDIENS. 

Les  nerfs  rachidiens  présentent  des  variétés  très-grandes 
de  spasmes  en  combinaisons  diverses.  Nous  analyserons 
d'abord  les  signes  particuliers  de  la  convulsion  isolée  des 
principaux  muscles. 

Quand  le  splenius  se  contracte,  la  tète  est  inclinée  en 
arrière  et  sur  le  côté  contracture  ;  on  constate  le  gonflement 
et  le  durcissement  du  splenius  en  haut,  à  1" émergence  du 
trapèze.  —  Cette  contracture  est  différente  de  celle  du 
trapèze,  en  ce  que  le  splenius  tourne  la  tête  de  son  côté 
et  non  du  côté  opposé,  et  aussi  par  la  forme  de  la  position 
des  saillies  musculaires. 

Duchenne  a  observé  la  contracture  et  Erb  la  convulsion 
clonique  de  ce  muscle. 

L'oblique  inférieur  de  la  tête  entraîne  la  rotation  latérale 
horizontale  de  la  tête,  par  secousses  (tic  rotatoire)  ou  en 
contracture  :  le  menton  et  l'apophyse  mastoide  ne  sont  pas 
élevés.  —  Le  spasme  clonique  de  ce  muscle  est  très-péni- 
ble ;  vous  avez  pu  voir,  il  y  a  quelques  années,  dans  les 
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rues  de  Montpellier,  un  individu  dont  la  tête  se  déviait 
ainsi  graduellement ,  il  était  obligé  de  la  ramener  avec  la 
main,  et  puis  le  mouvement  rotatoire  reprenait.  Quand  ils 
parlent  ou  qu'ils  marchent,  ces  malades  retiennent  leur 
tête  avec  la  main. 

Les  muscles  profonds  de  la  nuque  produisent  le  renver- 
sement de  la  tête  en  arrière  quand  le  spasme  est  bilatéral 
ou  la  flexion  du  côté  atteint  dans  les  lésions  unilatérales. 
—  Il  est  difficile  d'entrer  dans  une  analyse  clinique  plus 
précise. 

Duchenne  a  bien  indiqué  les  signes  de  la  contracture 
des  rhomboïdes  :  1°  élévation  plus  ou  moins  grande  de  l'an- 
gle inférieur  du  scapulum,  avec  rapprochement  de  la  ligne 
médiane,  sans  abaissement  du  moignon  de  l'épaule;  2°  di- 
rection oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors  de  ce 
même  bord  spinal  du  scapulum  ;  3"  tumeur  située  en  de- 
dans de  ce  même  bord  spinal  et  se  prolongeant  vers  la 
fosse  sus-épineuse  ;  4°  quelquefois  crépitation  appréciable, 
par  l'ouïe  et  le  toucher,  de  cette  tumeur  pendant  les  mou- 
ments  imprimés  au  scapulum  ou  au  bras  ;  5"  disparition 
de  la  difformité  du  scapulum  et  des  tumeurs  pendant  l'é- 
lévation volontaire  du  bras  du  côté  malade. 

Si  la  contracture  de  V angulaire  de  V omoplate  complique 
la  précédente,  il  y  a  en  plus  inclinaison  latérale  de  la 
tête. 

Dans  la  contracture  du  deltoïde,  observée  par  Duchenne, 
le  bras  est  écarté  du  tronc,  en  dehors;  de  plus  ,  par  le 
poids  du  bras  s'exerçant  sur  le  scapulum  ,  l'acromion  se 
déprime  et  l'angle  inférieur  s'élève  et  se  rapproche  de  la 
hgne  médiane,  le  bord  spinal  s' éloignant  en  même  temps 
du  thorax. 

Dans  des  convulsions  cloniques  de  ce  muscle,  Erb  a  vu 
des  secousses  élevant  le  bras  et  le  portant  alternative- 
ment plus  ou  moins  en  avant  ou  en  arrière. 

Le  grand  dorsal,  le  sous-scapulaire,le  grand  pectoral,  etc., 
ne  méritent  pas  une  mention  spéciale,  qui  peut  se  déduire 

H.  28 
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(le  leur  physiologie  ;  nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos 
de  la  paralysie  de  ces  muscles. 

Les  convulsions  des  muscles  du  bras  ne  nous  arrêteront 
pas  non  plus.  Les  généralités,  comme  étiologie,  sont  com- 
munes et  connues  :  causes  centrales,  périphériques,  ré- 
flexes, générales  (rhumatisme,  etc).  Les  formes  symptoma- 
tiques  sont  très-variées,  les  convulsions  pouvant  frapper 
quelques  muscles  isolés  ou  un  nombre  variable  successi- 
vement ou  simultanément. 

Quelques  mots  sur  celles  du  membre  inférieur^  qui  mé- 
ritent une  description  spéciale. 

La  contracture  de  la  hanche  est  produite  par  un  spasme 
toniq[ue  du  psoas-iliaque,  du  carré  des  lomhes  et  de  qusi- 
ques  autres  muscles  de  la  partie  interne  de  la  cuisse,  ce 
qui  entraîne  une  forte  flexion  de  la  cuisse  sur  le  hassin; 
le  pied  est  relevé  et  le  sujet  incline  fortement  en  mar- 
chant du  côté  malade.  L'extension  passive  n'est  pas  pos- 
sible sans  de  vives  douleurs. —  Cette  contracture  s'observe 
dans  le  psoïtis,  par  voie  réflexe,  etc. 

La  convulsion  du  triceps  fémoral  produit  la  raideur  de  la 
jambe  en  extension  sur  la  cuisse;  Euleuburg  et  Erb  ont 
observé  des  cas  de  convulsions  cloniques  de  ce  muscle. 

La  contracture  des  adducteurs  2i  été  également  observée, 
quelquefois  bilatéralement  ;  les  membres  inférieurs  sont 
accolés  l'un  contre  l'autre  et  on  ne  peut  pas  écarter  les 
cuisses. 

Remak  a  observé  une  convulsion  des  fessiers  :  c'était  une 
crampe  rhythmique  synchrone  dans  le  bras  droit  et  la 
jambe  gauche,  alternant  avec  la  même  crampe  dans  le  bras 
gauche  et  la  jambe  droite  ;  à  la  jambe,  il  y  avait  crampe 
des  fessiers;  dans  la  marche,  le  membre  était  tiré  en 
arrière  et  flxe. 

Les  fléchisseurs  de  la  jambe  {demi-tendineux,  demi-mem- 
braneuœ  et  biceps)  entraînent  la  flexion  du  genou  jusqu'à 
amener  le  contact  du  talon  avec  la  fesse. 

Duchenne  a  bien  décrit  la  contracture  du  long  péronier 
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latéral,  qui  entraîne  un  pied  creux  valgus  spécial.  Les 
caractères  cliniques  sont  les  suivants  :  1 .  Abaissement  de 
la  saillie  sous-métatarsienne  et  augmentation  de  la  voûte 
plantaire  ;  2.  Diminution  du  diamètre  transverse  de  Favant- 
pied,  au  niveau  des  têtes  des  métatarsiens  et  torsion  de 
l'avant-pied  sur  r arrière-pied  produisant  Jes  plis  obliques 
à  la  face  plantaire;  3.  Mouvement  de  valgus  dans  l'arti- 
culation calcanéo-astragalienne  ;  4 .  Relief  du  tendon  du 
long  péronier  latéral  au-dessus  de  la  malléole  externe  ; 
5.  Enfin,  contracture  secondaire  du  court  péronier  et  du 
long  extenseur  des  orteils. 

Il  ne  faut  pas  s'en  laisser  imposer  seulement  par  l'aspect 
du  pied  pendant  la  marcbe  ;  à  ce  moment,  il  peut  simuler 
un  pied  plat  valgus.  — Duchenne  fait  ensuite  le  diagnostic 
différentiel  très-soigné  des  autres  espèces  de  pied  creux 
valgus  ;  nous  renvoyons  à  son  travail  sans  pouvoir  y  insister. 

Jobert  de  Lamballe  a  observé  des  contractions  convul- 
sives  rbythmiques  du  court  péronier,  avec  un  bruit  per- 
ceptible, quand  le  tendon  du  muscle  contracté  revenait 
dans  sa  position  au  moment  du  relâchement.  Produites 
par  le  froid,  elles  furent  guéries  par  la  ténotomie. 

Erb  a  vu  une  contracture  dans  tout  le  domaine  du  nerf 
péronier.  Weir  Mitchell  a  cité  aussi  des  faits  remarquables 
de  cet  ordre  dans  le  travail  dont  nous  avons  déjà  parlé  à 
propos  des  spasmes  fonctionnels. 

Dans  le  domaine  du  tibial,  les  contractures  sont  plus 
fréquentes;  les  crampes  au  mollet  se  produisent  dans  une 
série  de  circonstances.  S'il  y  a  contracture  de  ces  muscles, 
le  talon  est  très-haut,  la  pointe  du  pied  en  bas  et  les 
orteils  fléchis  :  le  pied  est  équin. 

On  peut  voir  enfin  des  convulsions  diffuses  plus  ou  moins 
étendues  dans  tout  le  membre  inférieur  :  dans  l'hystérie, 
l'épilepsie,  les  maladies  de  la  moelle,  etc.,  etc. 
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Convulaions  des  IVerfs  rachîdîens  (fin).  —  Xétanie. 


Convulsions  des  muscles  de  la.  respiration. —  Diaphragme  :  Contracture  et 
coavulsions  cloniques.  —  Spasme  inspirateur.  — Éternuement,  bdiile- 
ment,  toux,  etc. 

Tétanie. — Historique. — Étiologie  :  Age,  sexe,  lactation,  troubles  digestifs, 
dentition,  vers  intestinaux,  froid,  rhumatisme  ;  épidémies.  —  Sympto- 
matologie  :  Prodromes  ;  descriptioa  de  l'accès  de  contractures  ;  troubles 
de  la  seusiùilité  ;  état  électrique  des  nerfs.  —  Marche,  durée  et  termi- 
naisons. Mode  de  succession  des  accès.  Signe  de  Trousseau. —  Pronostic, 
Anatomie  pathologique  et  nature.  —  Diagnostic.  —  Traitement. 


Pour  terminer,  Messieurs,  l'histoire  des  hyperkinésies  des 
différents  nerfs  moteurs,  nous  n'avons  plus  que  quelques 
mots  à  dire  des  spasmes  des  muscles  respiratoires,  qui 
méritent  une  mention  spéciale. 

La  contracture  du  diaphragme  a  été  décrite  expérimen- 
talement, théoriquement  en  quelque  sorte,  par  Duchenne, 
en  1853,  et  observée  ensuite  cliniquement  chez  l'homme 
par  Valette. 

Quand  le  diaphragme  se  contracture,  la  base  du  thorax 
s'agrandit  surtout  transversalement,  l'épigastreetleshypo- 
chondres  se  soulèvent  ;  la  suffocation  est  extrême.  Le 
malade  respire  le  plus  possible  par  le  haut  de  la  poitrine, 
la  tête  renversée  en  arrière,  les  épaules  élevées;  tous  les 
muscles  extraordinaires  de  la  respiration  entrent  en  jeu. 
Puis  ces  mouvements  de  respiration  s'affaiblissent,  se  ralen- 
tissent, et  l'asphyxie  se  développe.  Si  la  contracture  se  pro- 
longe, la  mort  est  inévitable.  —  La  contracture  de  la  moi- 
tié du  diaphragme  gêne  fortement  la  respiration,  mais 
n'amène  pas  l'asphyxie 
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Les  causes  le  plus  souvent  notées  sont  :  le  refroidisse- 
ment, le  rhumatisme,  la  tétanie,  etc. 

Il  faut  employer  un  traitement  énergique  et  immédiat  : 
inhalations  de  chloroforme,  morphine  et  surtout  applica- 
tions électriques,  galvaniques,  ou  mieux  faradiques  (  ?  ). 

La  convulsion  cloniquedii  diaphragme  constitue  le  hoquet, 
dont  l'étude  appartient  plutôt  à  la  séméiologie  pure.  Lar- 
cher  le  définit:  une  tension  subite  du  diaphragme,  immé- 
diatement suivie  d'une  bruyante  éructation,  d'une  respi- 
ration incomplète  et  d'un  mouvement  naturel  d'expiration. 
Erb  y  voit  des  contractions  brusques,  énergiques  et  courtes 
du  diaphragme,  accompagnées  d'un  bruit  inspirateur  qui  est 
coupé  tout  a  fait  subitement  parla  fermeture  de  la  glotte. 

Il  y  a  du  reste  des  variétés  symptomatiques  très-gran- 
des. Les  secousses  sont  plus  ou  moins  vives  et  généralisées, 
plus  ou  moins  rapprochées;  elles  durent  plus  ou  moins 
longtemps  et  s'accompagnent  d'un  bruit  d'une  intensité 
variable. 

Gomme  étiologie  et  valeur  pronostique,  on  trouve  aussi 
entre  les  divers  hoquets  des  différences  énormes.  D'un 
côté ,  c'est  un  état  physiologique  très  -  fréquent  chez  les 
enfants,  qui  chez  l'adulte  accompagne  quelques  digestions 
difficiles  ou  peut  même  se  produire  sans  cause  connue  ; 
quelquefois  il  naît  par  imitation,  et  certaines  personnes 
peuvent  l'avoir  à  volonté.  D'un  autre  côté,  c'est  un  signe 
d'agonie  dans  beaucoup  de  maladies.  Entre  ces  deux 
extrêmes,  vous  trouvez  le  hoquet  comme  symptôme  de 
bon  nombre  de  maladies  diverses  du  diaphragme  et  deson- 


voismage. 


Nous  croyons  inutile  d'insister  ici  sur  la  valeur  clinique 
et  le  traitement  de  ce  symptôme. 

A  côté  de  ces  formes  classiques  et  bien  connues  des  con- 
vulsions des  muscles  de  la  respiration,  Erb  en  décrit 
quelques  autres. 

Le  spasme  inspirateur  est  une  convulsion  spasmodique 
et  plus  ou  moins  fréquente,  non-seulement  du  diaphragme, 
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mais  do  tous  les  muscles  inspirateurs,  même  extraordi- 
naires. Il  en  décrit  des  observations.  L'expiration  est  en- 
suite naturelle. 

Chez  les  hystériques,  on  observe  aussi  une  forme  de 
spasme  caractérisée  par  des  respirations  courtes  et  fré- 
quentes, comme  celles  d'un  chien  haletant. 

U éternuement  est  une  forte  inspiration  accompagnée 
d'une  sensation  particulière  dans  le  nez,  suivie  d'une  vio- 
lente expiration  explosive  pendant  laquelle  l'air  s'échappe 
surtout  par  la  bouche.  Il  peut  se  reproduire  très-souvent, 
des  centaines  et  des  milliers  de  fois  de  suite,  dans  quelques 
cas  particuliers,  physiologiques  ou  pathologiques. 

Dans  le  bâillement,  il  y  a  une  série  plus  ou  moins  grande 
du  mouvement  suivant  :  inspiration  profonde ,  lente , 
bruyante,  avec  bouche  ouverte  et  contraction  particulière 
des  muscles  de  la  cavité  buccale  et  de  la  gorge,  suivie 
d'une  expiration  assez  sonore  et  traînante. 

La  toîox  est  une  expiration  brusque,  convulsive,  avec 
relâchement  du  diaphragme  et  fermeture  de  la  glotte. 

Les  rires,  les  sanglots,  sont  aussi  des  spasmes  expira- 
teurs. 

Les  détails  que  comporteraient  ces  questions  appar- 
tiennent à  la  physiologie  et  à  la  séméiologie,  et  ne  sont 
nullement  du  ressort  de  la  pathologie  médicale. 


TÉTANIE  * 


On  désigne  sous  ce  nom  une  névrose  caractérisée  par  des 
crises  intermittentes  de  contractures  frappant  les  extré- 
mités. 

C'est  Dance  qui  en  a  donné  la  première  description 
en  1831.  Les  Allemands  désignent  bien  Steinheim  comme 

1  Dance;  Arch.  de  méd.,  1831.  —  Simon;  Nouv.  Dicl.  de  méd.  et  de 
chir.  pmi.  — Simon  ;  Progr.  médic,  1876,  49  et  50.  —  Erb,  in  Hdb. 
Ziemssen.  —  Eulenburg;  Lelirb.,  tom.  II.  —  Riegel  ;  Arch.  f.  klin.  Med. 
(bibliogr.  très-coraplètel  —  Manouvriez  ;  Arch.  dephysiol.,  1877,  2. 
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ayant  décrit  le  premier  cette  névrose  dès  1830;  il  a  pu 
l'observer  en  efîet.  Mais  c'est  Dance  qui  l'a  séparée,  en  a 
fait  une  maladie  à  part,  distincte  du  rhumatisme  ordi- 
naire, un  groupe  clinique  particulier,  sous  le  nom  de  téta- 
nos intermittent.  Ce  sont  les  Français  qui  ont  non-seule- 
ment découvert,  mais  encore  seuls  décrit  la  tétanie  pendant 
longtemps.  Riegel  lui-même  en  témoigne  dans  un  récent 
article  des  Archives  de  médecine  clinique  qui  contient  une 
bibliographie  très-soignée.  Les  travaux  des  Allemands  sur 
cette  question  ne  commencent  qu'en  1876,  avec  le  Mé- 
moire de  Kussmaul. 

Cette  névrose  porte  ,  dans  les  divers  ouvrages ,  des 
noms  variés  :  tétanos  intermittent  (  Dance  ) ,  contracture 
essentielle  (Constant) ,  contracture  des  extrémités  (article 
de  J.  Simon),  etc.  Le  mot  tétanie  (Gorvisart)  est  l'expression 
le  plus  souvent  employée. 

Etiolog-ie.  —  La  tétanie  est  une  maladie  de  l'enfance. 
Cependant  Trousseau  a  trouvé  un  maximum  de  fréquence 
de  17  à  30  ans  et  Gorvisart  de  17  à  21.  Mais  cela  n'em- 
pêche pas  qu'il  y  ait  un  autre  maximum  dans  les  pre- 
miers âges  de  la  vie  :  de  1  à  3  ans,  d'après  Rilliet  et  Bar- 
thez.  La  puberté  est  aussi  un  âge  de  prédilection  pour  le 
développement  de  cette  maladie. 

Une  statistique  générale  donne  une  égalité  sensible 
entre  les  deux  sexes  ;  parmi  les  auteurs,  en  effet,  les  uns 
donnent  plus  aux  hommes,  les  autres  aux  femmes.  Gela 
dépend  des  cas  et  des  conditions  d'observation.  Les  hom- 
mes sont  peut-être  plus  exposés  par  leurs  professions, 
leurs  occupations,  au  refroidissement  et  aux  causes  analo- 
gues ;  mais  les  femmes  y  sont  aussi  prédisposées  par  les 
diverses  phases  de  la  vie  puerpérale. 

Ainsi,  tout  d'abord,  la  lactation  est  un  puissant  élément 
étiologique.  Le  fait  a  été  bien  mis  en  lumière  en  1848  par 
Trousseau,  qui  l'exagéra  d'abord  et  se  contenta  ensuite 
de  lui  attribuer  une  grande  importance  :  ce  sont  les  con- 
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tractures  des  nourrices.  Sur  41  cas  observés  d'abord,  il  y 
en  avait  40  dans  le  quartier  des  accouchées.  Delpech  et 
Lasègue  confirmèrent  le  fait  de  cette  fréquence. 

Trousseau  ne  cherche  pas  pourquoi  l'état  puerpéral 
entraîne  facilement  la  tétanie.  Depuis  lors  on  a  essayé 
des  explications.  Les  uns  la  rapportent  à  l'albuminurie  et  à 
l'urémie  que  présentent  souvent  ces  femmes  ;  d'autres 
l'attribuent  à  l'anémie  consécutive,  d'autres  à  la  fatigue 
que  les  nourrices  éprouvent  en  portant  les  enfants  sur  leurs 
bras,  d'autres  à  une  disposition  spéciale  aux  refroidisse- 
ments que  les  femmes  présenteraient  à  ce  moment-là,  etc. 
Le  nombre  même  de  ces  hypothèses  vous  prouve  qu'on  ne 
sait  encore  rien  de  précis  sur  le  mode  pathogénique. 

La  menstruation  et  la  grossesse  jouent  un  rôle  moin- 
dre. Il  y  a  cependant  des  cas  dans  lesquels  l'établissement 
des  règles  entraîna  l'apparition  des  contractures  :  mais 
aussi  il  y  en  a  d'autres  (cités  par  Tonnelé  notamment)  dans 
lesquels  l'apparition  des  règles  a  fait  cesser  les  contrac- 
tures. Delpech  cite  un  cas  dans  lequel  la  tétanie  apparut 
à  la  suppression  des  règles. 

Au  point  de  vue  des  professions,  certains  auteurs  ont 
vu  une  prédisposition  chez  les  tailleurs,  les  cordonniers,  et 
en  général  dans  les  professions  où  il  y  a  un  exercice  as- 
sidu et  attentif  des  doigts.  Mais  la  chose  est  peu  admise 
aujourd'hui.  Le  nombre  des  enfants  atteints  est  absolu- 
ment contre  cette  statistique,  qu'explique  très-simplement 
la  fréquence  des  occupations  manuelles  dans  le  personnel 
des  hôpitaux. 

Les  troubles  du  tube  digestif  et  spécialement  les  diar- 
rhées paraissent  avoir  une  véritable  valeur  étiologique. 
Tonnelé  a  attiré  l'attention  sur  ce  fait  en  1832.  Trousseau 
attribue  à  la  diarrhée  un  rôle  capital  et  la  retrouve  chez 
presque  tous  ses  malades,  mais  il  cite  aussi  des  faits  in- 
verses dans  lesquels  les  contractures  coïncidaient  avec  la 
constipation  et  disparurent  quand  on  eut  fait  disparaître 
cette  dernière.  Les  diarrhées  paraissent  agir  du   reste  en 
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débilitant  l'organisme,  ce  qui  facilite  toujours  le  dévelop- 
pement des  maladies  du  système  nerveux. 

Il  faut  compter  encore  la  tétanie  parmi  les  conséquences 
si  variées  de  la  dentition  chez  les  enfants.  Tonnelé  l'admet, 
mais  Trousseau  paraît  peu  disposé  à  partager  son  avis. 

Il  y  a  un  désaccord  analogue  sur  le  rôle  des  vers  intes- 
tinaux. Tonnelé  cite  deux  cas  suivis  de  mort  dans  lesquels 
on  trouva  chez  l'un  7  ou  8  et  chez  l'autre  35  lombrics. 
D'autres  auteurs,  comme  Imbert-Gourbeyre,  citent  des  cas 
dans  lesquels  la  guérison  de  la  tétanie  coïncida  avec  l'ex- 
pulsion d'entozoaires.  Riegel  a  observé  récemment  un  fait 
du  même  ordre,  qui  a  été  l'occasion  du  travail  cité  auquel 
nous  faisons  de  nombreux  emprunts.  —  Il  y  a  donc  là  un 
groupe  d'observations  assez  important  qu'il  ne  faut  pas 
rejeter  légèrement. 

L'influence  du  froid  est  reconnue  par  tous  les  auteurs. 
On  a  remarqué  une  fréquence  beaucoup  plus  grande  de  la 
maladie  dans  les  saisons  froides. 

Le  rhumatisme  joue  aussi  un  rôle  très-important;  il 
avait  été  déjà  noté  par  Steinheim.  Delpech,  Trousseau  et 
un  grand  nombre  d'auteurs  ont  publié  des  observations  qui 
mettent  la  chose  hors  de  doute.  Trousseau  voit  même  dans 
le  rhumatisme,  non  une  simple  cause  occasionnelle,  mais 
une  cause  complète,  suivant  la  doctrine  pathogénique  des 
névroses,  que  nous  avons  souvent  exposée .  Il  y  a  là  un 
rapport  clinique  incontestable. 

Un  certain  rôle  a  été  accordé  à  diverses  épidémies  in- 
fectieuses :  ainsi,  Trousseau  a  constaté  beaucoup  de  cas 
de  tétanie  lors  de  l'épidémie  de  choléra  de  1854  ;  Gulman, 
Aran,  Grisolle,  ont  observé  des  cas  analogues,  et  la  téta- 
nie a  été  reconnue  à  la  suite  du  typhus,  de  la  fièvre  inter- 
mittente, des  fièvres  longues,  de  la  maladie  de  Bright,  et 
aussi  dans  le  cours  même  du  typhus  et  de  quelques  ma- 


ladies  graves^ 


<  Voy.  Bucquoy;  Rev.  se.  méd.,  VIII,  835. 
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Enfin,  l'influence  psychique  a  été  notée  d'une  manière 
incontestable  par  beaucoup  d'observateurs  ;  c'est  à  cette 
classe  que  nous  rattacherons  les  faits  de  contagion  nerveuse 
et  les  épidémies  de  tétanie.  Ainsi,  en  1846  sévit  une 
épidémie  en  Belgique,  spécialement  dans  les  prisons  de 
Bruxelles,  Namur,  etc.  Gela  souleva  une  grande  discussion 
à  l'Académie  de  Belgique  ;  la  maladie  fut  généralement 
attribuée  à  l'encombrement  des  prisons  ;  les  ouvriers  qui 
travaillaient  au  dehors  furent  épargnés.  D'autres  médecins 
émirent  cependant  des  doutes  sur  la  réalité  de  la  maladie, 
et  l'assimilèrent  plutôt  à  l'acrodyniequi  avait  sévi  à  Paris 
en  1828-29. 

D'autres  fois  ces  épidémies  se  sont  produites  dans  le 
cours  et  à  la  suite  d'une  épidémie  de  fièvre  typhoïde. 

D'autres  fois  enfin,  on  a  observé  des  faits  phi  s  nets  et 
plus  curieux,  comme  la  récente  épidémie  étudiée  à  Gentilly 
par  J.  Simon,  et  dont  nous  dirons  quelques  mots,  la  pre- 
nant pour  exemple. 

Dans  le  courant  d'octobre  1876  se  manifestèrent  quatre 
cas  isolés,  justiciables  probablement  de  l'étiologie  habituelle 
commune;  à  partir  du  6  novembre,  l'épidémie  véritable 
apparaît  :  onze  cas  de  tétanie  éclatent  le  même  jour  et 
s'élèvent  à  vingt-huit  dans  les  dix  jours  qui  suivent.  Chose 
remarquable,  tous  les  cas  éclatèrent  dans  l'école  des  filles  ; 
la  maladie  frappa  même  un  instant  l'institutrice  elle-mèm.e. 
On  n'observa  aucun  cas  chez  les  garçons,  dont  l'école  est 
sur  le  même  terre-plein  et  qui  sont  soumis  aux  mêmes 
exercices  et  aux  mêmes  conditions  d'existence.  La  simula- 
tion put  bien  être  invoquée  peut-être  pour  quelques  cas, 
mais  pas  pour  tous. 

Il  y  a  là  un  véritable  exemple  de  contagion  nerveuse, 
d'épidémie  de  névrose ,  comme  nous  en  retrouverons 
maintenant  à  plusieurs  reprises.  Le  16  novembre  on  ferma 
la  classe  des  filles,  et  l'épidémie  s'arrêta.  Tout  était  à  peu 
près  guéri  le  29  novembre.  Les  premiers  cas,  qui  avaient 
eu  un  point  de  départ  banal  et  qui  constituèrent  l'origine  de 
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tous  les  autres,  furent  du  reste  les  plus  tenaces  et  cédèrent 
les  derniers. 

Se  basant  sur  l'intermittence  même  de  la  forme  sym- 
ptomatique,  pour  laquelle  il  avait  choisi  le  nom  de  tétanos 
intermittent,  Dance  regarda  cette  névrose  comme  une  forme 
tétanique  de  la  fièvre  intermittente,  comme  une  sorte 
d'accès  grave  larvé.  Les  observations  ultérieures  ne 
paraissent  pas  avoir  confirmé  cette  manière  de  voir.  Riegel 
ne  cite  qu'une  observation  de  Perrin  qui  puisse  rentrer 
dans  cette  catégorie:  Un  homme  de  48  ans,  qui  avait  des 
rhumatismes  depuis  plusieurs  années  et  qui,  quatre  ans 
avant,  avait  gardé  une  fièvre  quarte  pendant  six  mois,  eut 
une  tétanie  partielle  à  type  hebdomadaire,  avec  fièvre  et 
gonflements  articulaires,  qui  disparut  après  le  septième 
accès  et  reparut  six  semaines  plus  tard,  tous  les  trois  jours. 

SYMPTOMA.TOLOGIE.  —  Quaud  la  crise  de  contractures  est 
précédée  de  prodromes,  on  observe  quelques  phénomènes 
sensitifs.  Manouvriez  les  divise  en  précoces  et  tardifs, 
suivant  qu'ils  apparaissent  plusieurs  mois  ou  quelques 
jours  seulement  avant  les  contractures. 

S'ils  sont  précoces,  ce  sont  des  douleurs  arthralgiques 
dans  les  genoux,  de  l'engourdissement  et  des  fourmille- 
ments dans  les  mains,  une  sensation  pénible  de  raideur 
dans  les  doigts,  une  amblyopie  passagère,  etc.  —  S'ils  sont 
tardifs,  ce  sont  des  douleurs  et  de  l'engourdissement  dans 
les  parties  qui  doivent  être  atteintes.  Souvent,  en  même 
temps,  on  observe  du  malaise  général,  de  la  céphalalgie 
et  de  la  courbature. 

D'autres  fois,  il  n'y  a  point  de  prodromes.  La  crise  de 
contractures  débute  subitement,  immédiatement.  Ainsi, 
dans  un  tiers  des  cas  observés  à  Gentilly,  la  contracture 
apparut  sans  symptômes  précurseurs.  La  crise  survient 
alors  brusquement,  avec  des  caractères  différents, 

Les  spasmes  frappent  le  plus  souvent  les  extrémités 
supérieures.  La  main  prend  habituellement  une  position 
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à  peu  près  caractéristique;  le  pouce  en   forte  adduction, 
les  deux  bords  de  la  main  rapprochés  l'un  de  l'autre,  les 
doigts  accolés;  la  main  prend    une   forme  conique  que 
Trousseau  a  comparée  à  la  main  de  l'accoucheur  quand  il 
l'introduit  dans  le  vagin.  C'est  la  forme  la  plus  fréquente. 
D'autres  fois  on  observe  un  type  de  flexion  plus  accen- 
tuée, les  ongles  appuyant  dans  la  paume  de  la  main,  comme 
chez  les  vieux  hémiplégiques,  et  ayant  pu  même,  un  cas 
d'Hérard  le  constate,  entraîner  des  eschares  dans  la  main. 
La  flexion  peut  être  plus  accusée  à  l'index  qu'aux  au- 
tres doigts.  La  contracture  peut  être  limitée  au  pouce  et  à 
l'cminence  thénar.  Exceptionnellement,  Hérard  a  observé 
un  type   d'extension.   Les  poignets    sont   également   en 
ilexion  ;  la  raideur  peut  aussi  envahir  le  bras  et  même 
l'épaule. 

Assez  souvent  et  notamment  dans  les  formes  légères,  la 
contracture  reste  limitée  aux  extrémités  supérieures.  Mais 
d'autres  fois  les  membres  inférieurs  sont  atteints  égale- 
ment, ou  du  moins  les  pieds  et  les  orteils.  Dans  certains 
cas,  ce  sont  des  crampes  sans  contractures;  dans  d'autres, 
la  contracture  est  complète  :  les  orteils  sont  fléchis  ou 
étendus,  le  pied  est  dans  l'extension  forcée  sur  la  jambe, 
la  pointe  tournée  en  dedans.  Exceptionnellement,  on  a  ob- 
servé la  disposition  inverse  :  la  pointe  du  pied  relevée  et 
le  talon  sur  le  sol. 

Les  cuisses  sont  très-rarement  atteintes  ;  cependant 
Constant  a  noté  les  cuisses  fortement  tirées  en  dedans  et 
croisées  par  une  contracture  des  adducteurs.  —  Jamais 
ou  presque  jamais  les  membres  inférieurs  sont  seuls 
atteints. 

Le  plus  souvent,  dans  les  formes  bénignes  ou  moyennes, 
la  maladie  se  limite  aux  extrémités  ;  mais  d'autres  fois, 
dans  les  formes  plus  sérieuses,  le  tronc  peut  être  atteint  : 
les  muscles  de  la  poitrine,  le  diaphragme,  les  muscles  de 
l'abdomen  ;  d'où  résulte  alors  une  forte  dyspnée  avec  me- 
nace d'asphyxie  et  une  incurvation  du  tronc  :  en  avant  si 
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les  muscles  abdominaux  sont  frappés,  sur  le  côté  si  ce  sont 
les  muscles  latéraux,  en  arrière  si  ce  sont  les  muscles 
postérieurs  du  tronc. 

La  contracture  peut  être  localisée  aux  muscles  de  la 
hanche  d'un  seul  côté,  et  simuler  une  coxalgie,  comme  dans 
un  cas  de  Béclard.  Ce  sont  des  faits  rares,  mais  importants 
à  connaître  pour  le  diagnostic.  Mattei  a  vu  aussi  deux  cas 
dans  lesquels  les  contractures  restèrent  limitées  aux  mus- 
cles abdominaux.  Mais  le  plus  souvent  les  extrémités  sont 
atteintes  simultanément. 

Plus  exceptionnellement  encore,  on  a  noté  d'autres  mo- 
des d'extension.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  la  maladie  éten- 
due aux  muscles  de  la  mâchoire  ;  -Marotte,  au  visage,  à 
l'œil,  au  sterno-cléido-mastoïdien  ;  Trousseau,  à  la  région 
sus-hyoïdienne,  à  la  langue,  au  larynx  et  au  pharynx. 

Quand  ces  divers  muscles  importants  se  prennent,  c'est 
une  forme  grave,  notamment  quand  le  malade  ne  peut  pas 
parler  ou  ne  peut  pas  respirer  pendant  la  crise.  Il  est  du 
reste  rare  de  voir  l'accès  se  généraliser  à  tous  les  muscles 
indiqués. 

Le  degré  de  raideur  des  muscles  atteints  est  variable  ; 
seulement  elle  n'est  pas  assez  forte  pour  que  la  volonté  ou 
un  effort  ne  puisse  la  vaincre.  D'autres  fois  les  mouvements 
communiqués  deviennent  impossibles. 

Les  muscles  contractures  forment  des  saillies  dures, 
élastiques,  sous  la  peau,  comme  des  cordons  rigides  tendus. 
Du  reste,  il  est  aussi  difficile  de  fléchir  les  doigts  que  de  les 
étendre  :  la  contracture  porte  sur  les  extenseurs  comme  sur 
les  fléchisseurs,  quoique  plus  accentuée  sur  ces  derniers. 
Parfois  il  y  a  quelques  alternatives  dans  l'état  de  contrac- 
tion, sans  que  les  muscles  reviennent  à  un  relâchement 
complet. 

Les  troubles  de  sensibilité  peuvent  manquer  ;  mais  le 
plus  souvent  le  sujet  éprouve  des  douleurs  dans  les  régions 
atteintes,  douleurs  de  crampes  exagérées  par  l'exploration, 
par  l'extension,  par  tous  les  mouvements  volontaires  ou 
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provoqués  des  muscles.  Ces  douleurs  se  propagent  quel- 
quefois, comme  des  névralgies,  le  long  des  nerfs  et  peuvent 
passer  d'un  nerf  à  l'autre.  Le  malade  accuse  aussi  des 
sensations  variées  de  fourmillement,  engourdissement  et 
picotements. 

La  sensibilité  tactile  est  plus  ou  moins  émoussée.  Ainsi, 
Trousseau  dit  que  les  malades  perdent  la  faculté  d'apprécier 
le  volume,  la  dureté  des  objets,  qui  sont  comme  envelop- 
pés d'une  étoffe  épaisse  ;  ils  croient  marcher  sur  un  tapis. 

Manouvriez  a  étudié  tous  ces  troubles  de  plus  près. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  aurait  paralysie  sensitive  de  la 
paau  et  des  muqueuses,  ayant  une  tendance  à  prédominer 
aux  extrémités  :  hyposthésie  rarement  générale,  prédomi- 
nant dans  un  des  côtés  du  corp.?,  souvent  plus  marquée 
aux  doigts  ;  anesthésie  des  muqueuses  linguale  et  staphylo- 
palatine,  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  oculaires; 
analgésie  et  hypalgésie,  marquées  surtout  aux  membres 
supérieurs. 

Manouvriez  dédouble  même  cette  sensibilité  à  la  douleur. 
Chez  un  malade,  il  y  avait  une  analgésie  ordinaire  ;  mais 
il  sentit  la  douleur  pathologique  produite  par  des  phlyc- 
tènes  développées  en  ces  points.  Gela  me  paraît  être  plutôt 
une  simple  question  de  degré  dans  l'excitation.  —  Il  y  a 
aussi  perte  ou  diminution  de  la  sensibilité  thermique  et  de 
la  sensibilité  au  chatouillement. 

Tous  ces  troubles  de  sensibilité  survivent  à  la  maladie 
pendant  un  temps  assez  long,  de  quatre  à  six  semaines. 

De  plus,  ces  phénomènes  ne  s'étant  pas  présentés  dans 
un  cas  de  tétanos  observé  par  lui,  Manouvriez  voit  dans 
leur  existence  un  signe  diagnostique  important. 

Dans  quelques  cas  on  a  noté  de  la  rougeur  et  un  gon- 
flement œdémateux  de  la  peau  autour  des  articulations, 
parfois  de  la  sueur  des  extrémités.  Le  plus  souvent,  il  n'y 
a  pas  de  phénomènes  généraux;  les  fonctions  organiques 
sont  saines;  le  pouls  peut  être  précipité  par  la  douleur 
pendant  les  accès;  quelquefois  même  on  observe  une  cer- 
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taine  fièvre  qui  peut  souvent  être  rapportée  à  l'état  mor- 
bide qui  a  précédé  et  occasionné  la  tétanie.  Quelquefois 
on  a  noté  une  céphalalgie  plus  ou  moins  violente,  avec 
intégrité  toujours  parfaite  des  fonctions  intellectuelles. 

Chez  les  enfants,  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  les  accès  se 
compliquer  de  con^nalsions.  Yous  savez  que  c'est  là  un 
phénomène  banal  à  cet  âge  de  la  vie,  et  qui  peut  se  ren- 
contrer dans  toute  espèce  de  maladies. 

Erb  a  étudié  F  état  électrique  des  nerfs  dans  la  tétanie. 
Divers  observateurs  avaient  déjà  constaté  l'exagération  de 
l'excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs.  Erb  a  analysé 
le  phénomène  de  plus  près.  Tous  les  nerfs  moteurs  du 
corps  accessibles  à  l'exploration  électrique,  sauf  le  facial, 
ont  leur  excitabilité  faradique  et  galvanique  exagérée.  Le 
plus  haut  degré  de  cette  excitabilité  se  présente  au  mo- 
ment où  les  crises  de  tétanie  sont  les  plus  fortes  et  les  plus 
fréquentes.  Quand  elles  deviennent  plus  rares,  l'excitabi- 
lité diminue,  et  quand  la  maladie  est  guérie,  l'état  redevient 
normal.  On  trouve  ainsi  un  parallélisme  complet  entre  les 
contractures  et  l'excitabilité  électrique. —  C'est  là  un  signe 
clinique  qui  a  sa  valeur. 

Mabche,  Durée  et  Terminaisons.  —  La  maladie  est  es- 
sentiellement composée  d'accès  successifs  séparés  par  des 
intervalles  de  calme  et  de  repos  complets.  L'accès  peut 
durer  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  ;  ils  se  suc- 
cèdent par  séries  qui  forment  des  attaques.  L'accès  cesse 
brusquement  ou  graduellement.  Dans  le  dernier  cas,  la 
rémission  est  moins  complète  et  les  extrémités  gardent  un 
certain  degré  de  fixité  avec  impuissance  musculaire. 

Le  malade  conserve  aussi  quelquefois  après  l'accès, 
même  quand  la  contracture  ne  doit  pas  se  reproduire,  de 
la  courbature,  de  Tengourdissementetde  la  céphalalgie. — 
Les  accès  s'étendent  en  général  de  la  périphérie  et  des 
extrémités  vers  la  racine  des  membres  et  le  centre. 

Trousseau  a  indiqué  un  signe  qui  aurait  une  certaine 
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valeur  diagnostique.  Dans  l'intervalle  des  accès,  on  peut 
à  volonté  faire  reparaître  les  contractures  ,  même  dispa- 
rues depuis  72  heures,  en  comprimant  les  membres  affec- 
tés sur  le  trajet  des  principaux  cordons  nerveux  ou  sur  les 
vaisseaux.  Il  découvrit  ce  fait  curieux  en  serrant  une 
bande  de  saignée,  qui  provoqua  une  crise. 

Le  fait  a  été  retrouvé  et  confirmé  par  les  observations 
ultérieures,  et  on  l'a  donné  comme  un  bon  signe  pour  re- 
connaître si  la  maladie  dure  ou  non  encore.  De  plus,  ce 
symptôme  ne  se  rencontre  dans  aucune  autre  maladie  con- 
vulsive ,  d'où  sa  valeur  diagnostique;  Kussmaul,  Riegel, 
ont  en  effet  vérifié  que  ce  signe  ne  se  rencontre  pas  dans 
les  autres  névroses  convulsives. 

Seulement  Kussmaul  s'écarte  de  l'opinion  de  Trousseau 
sur  un  point  :  il  produit  des  contractures  en  comprimant 
l'artère  principale  du  membre,  mais  il  n'y  parvient  pas  en 
comprimant  les  nerfs.  Riegel  au  contraire  a,  comme  Trous- 
seau, provoqué  les  accès  des  deux  manières;  toutefois  la 
compression  du  nerf  entraîne  des  crises  plus  faibles  que  la 
compression  du  vaisseau. 

La  durée  de  la  maladie  varie  de  plusieurs  jours,  deux 
septénaires  habituellement,  à  plusieurs  mois,  avec  des  al- 
ternatives d'amendement  et  d'exaspération.  — La  guéri- 
son  est  la  terminaison  habituelle. 

Constant  a  vu  une  fièvre  éruptive  intercurrente  guérir 
la  tétanie  ;  Moutard-Martin ,  une  variole  suspendre  les 
manifestations  de  la  névrose  ,  qui  reparut  après  la  fièvre  : 
febris  spasmos  solvit.  —  La  mort  ne  peut  survenir  que  par 
complications  ,  notamment  chez  les  enfants  par  des  con- 
vulsions ;  c'est  là  le  seul  élément  qui  peut  assombrir  le 
Pronostic. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  Trousseau  distingue  trois 
formes  ou  plutôt  trois  degrés  dans  la  gravité  de  la  maladie. 
1.  Les  contractures  sont  limitées  aux  extrémités,  les  accès 
ne  sont  pas  très-fréquents;  il  n'y  a  pas  de  phénomènes  gé- 
néraux ;  2.  Les  muscles  du  tronc  sont  atteints  en   partie, 
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les  accès  sont  plus  intenses  et  plus  fréquents  ;  il  y  a  quel- 
ques troubles  généraux,  tels  que  :  perte  d'appétit,  sueurs 
profuses,  fièvre  ;  3.  Les  muscles  de  la  face  et  les  mastica- 
teurs, les  muscles  de  la  respiration,  le  diaphragme,  sont  at- 
teints ;  les  accès  sont  efi'rayants  et  rappellent  le  tétanos. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tétanie  n'a  pas  de  lésion 
caractéristique.  Dans  beaucoup  de  cas  on  ne  trouve  abso- 
lument rien.  D'autres  fois,  dans  quelques  faits  de  Tonnelé, 
par  exemple,  on  a  constaté  une  coloration  rosée  de  la 
substance  grise  et  une  légère  infiltration  sous-arachnoï- 
dienne,  lésions  qui  peuvent  être  regardées  comme  consé- 
cutives aux  contractures. 

On  a  aussi  trouvé  quelques  lésions  plus  accentuées. 
Ainsi,  Trousseau  a  vu  l'hyperémie  des  méninges  et  un 
ramollissement  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle;  Ferrario 
a  constaté  des  traces  d'inflammation  de  la  moelle  et  de  ses 
enveloppes;  Kussmaul,  une  myélite. —  Tous  ces  cas  doivent 
être  considérés  comme  complexes  et  ne  représentent  pas 
la  tétanie  vraie. 

Récemment,  Langhans'  a  trouvé,  dans  un  cas  semblable, 
une  altération  de  la  commissure  blanche  antérieure  et 
des  cornes  grises  antérieures.  C'était  une  lésion  vascu- 
laire  (périartérite  et  périphlébite)  consistant  dans  l'épais- 
sissement  de  la  tunique  adventice  des  artérioles  et  des 
veines,  surtout  prononcé  au  renflement  cervical,  mais  se 
retrouvant  aussi  au  renflement  lombaire  et  dans  les  régions 
qui  avoisinent  les  renflements.  C'est  là  un  fait  isolé  qui 
ne  peut  pas  être  généralisé. 

Bouchut  a  constaté  dans  trois  cas  une  hyperémie  mar- 
quée de  la  pie-mère  à  Ja  base  du  cerveau,  particulière- 
ment au  pont  de  Yarole,  à  la  moelle  allongée  et  à  la  moelle 
cervicale;  dans  deux  de  ces  cas,  qui  étaient  plus  récents, 
la  pie-mère  paraissait  fortement  injectée  et" rouge;  dans  le 
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troisième,  qui  était  plus  ancien,  elle  était  foncée,  noirâtre, 
parsemée  de  taches  ecchymotiques.  Bouchut  pense  que 
Ihyperémie,  particulièrement  da  la  région  cervicale  de  la 
moelle,  est  le  substratum  anatomique  de  la  tétanie,  et  il 
s"appuie  sur  Tliyperémie  de  la  papille,  qu'il  constate  pen- 
dant la  vie  à  l'ophtlialmoscope,  et  qu'il  attribue  à  une  lésion 
du  sympathique  cervical.  —  Tous  ces  faits  ont  encore  be- 
soin de  confirmation. 

Ne  pouvant  donc  pas  préciser  autrement  la  Nature  de 
la  maladie,  nous  nous  contenterons  de  dire  que  la  tétanie 
est  une  névrose.  —  Si  Ton  veut  encore  localiser  cette 
névrose,  on  se  trouve  en  présence  d'opinions  divergentes. 

On  ne  peut  guère  penser  à  en  mettre  le  point  de  départ 
dans  les  muscles  eux-mêmes  :  les  muscles  homologues  sont 
atteints  symétriquement,  il  y  a  de  l'anesthésie,  etc.  Mais 
on  peut  penser  aux  nerfs  moteurs.  Delpech  et  Hasse  con- 
sidèrent la  tétanie  comme  une  affection  des  nerfs  périphé- 
riques. L'état  électrique  constaté  prouve  bien  qu'en  effet 
il  y  a  quelque  chose  de  ce  côté,  une  altération  quelconque, 
une  excitabilité  plus  grande.  Mais  la  généralisation  des 
phénomènes,  leur  distribution  bilatérale  symétrique,  les 
troubles  de  la  sensibilité,  semblent  indiquer  que  le  point 
de  départ  est  plutôt  central.  L'absence  des  phénomènes 
intellectuels,  l'intégrité  électrique  du  facial,  malgré  les 
contractures  qui  peuvent  atteindre  ce  nerf,  tout  cela  fait 
plutôt  penser  à  la  moelle  qu'au  cerveau.  La  majorité  des 
auteurs  admet,  je  crois,  l'origine  spinale  de  cette  névrose. 

En  somme,  la  question  est  fort  obscure  et  assez  oiseuse 
tant  qu'elle  ne  peut  aboutir  qu'à  des  hypothèses  gratuites. 

L'absence  habituelle  de  fièvre  et  le  caractère  intermittent 
des  crises  paroxystiques  avec  intervalles  de  repos,  sont  les 
principaux  éléments  du  Diagnostic.  Il  faut  surtout  distin- 
guer la  tétanie  des  contractures  qui  se  présentent  dans  les 
fièvres  graves  et  dans  les  maladies  des  centres  cérébro- 
spinaux. 
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Les  cas  graves  avec  trismus  pourraient  seuls  être  con- 
fondus avec  le  tétanos  ;  l'intermittence  des  phénomènes  , 
les  crises,  les  troubles  de  sensibilité  et  la  moindre  gravité, 
lèveraient  en  général  tous  les  doutes. 

Pour  le  Traitement,  on  emploie  leslinimentsbelladonés, 
opiacés  ou  chloroformisés  à  l'extérieur  ;  les  préparations 
d'opium  oude  belladone  à  l'intérieur.  — Ces  petits  moyens 
suffisent  ordinairement.  Si  le  cas  est  plus  grave,  on  peut 
pratiquer  des  inhalations  chloroformiques.  S'il  y  a  une 
indication  spéciale,  les  émissions  sanguines  ou  les  toniques 
conviendraient  suivant  les  cas. 

J,  Simon  repousse  énergiquement  l'électricité  et  la 
strychnine  comme  excitants  de  la  moelle.  D'autres,  au  con- 
traire, préconisent  la  faradisation  cutanée  oulafaradisation 
des  antagonistes.  Stich  et  Erb  ont  eu  surtout  de  bons  effets 
avec  le  courant  continu. 

Il  faut  se  rappeler  enfin  que  quelquefois  un  anthelmin- 
thique  opportunément  administré  a  guéri  la  maladie. 
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Tétanos.  —  Étiologie  :  Conditions  prédisposantes  (sexe,  Cigc ,  climats, 
races).  Causes  :  traumatismes  (c^omiitions  qui  influent  sur  le  rléveloppe- 
ment  du  tétanos  traumalique)  ;  froid,  rhumatisme,  impaludisme,  intoxi- 
cations. Tétanos  des  nouveau-nés.  —  Symptômes  :  Prodromes  ;  con- 
tractures ;  paroxysmes  ;  paralysies  -,  sensibilité  ;  respiration  et  circulation . 


Le  Tétanos'  est  en  général  plutôt  décrit  et  étudié  par 
les  chirurgiens.  Cependant  on  doit  en  parler  en  pathologie 
interne  dan.s  les  maladies  du  système  nerveux,  car  cette 
névrose  peut  se  rattacher  à  bien  d'autres  causes  que  les 
traumatismes. 

Vous  savez  tous  ce  qu'est  une  contraction  tétanique 
produite  dans  un  muscle  sous  l'influence  d'un  courant  élec- 
trique puissant  ou  prolongé,  par  exemple.  Le  tétanos  est 
un  état  caractérisé  par  un  ensemble  de  convulsions  toni- 
ques continues,  de  contractures  portant  sur  un  grand  nom- 
bre de  muscles  du  corps. 

Au  fond,  ce  n'est  pas  une  maladie  ;  le  tétanos,  comme 
toutes  les  névroses,  est  un  acte  morbide. 

Il  avait  été  symptomatiquement  reconnu  par  les  anciens. 
Hippocrate  et  Arétée  surtout  en  donnent  déjà  une  bonne 
description.  Les  progrès  de  l'anatomie  pathologique  n'ont 
pas  apporté  grande  lumière  dans  son  histoire,  mais  les 
progrès  de  l'observation  clinique  et  de  la  chirurgie  d'ar- 
mée dans  les  grandes  guerres  du  siècle  ont  développé  con- 
sidérablement son  étude  clinique.  Vous  trouverez  notam- 

1  Bauer;  art.  Hdb.  Ziemssen. —  Rosenthal  ;  loc.  cil. —  Richelot  -.  Revue 
gMérale.  ia  Ri  vue  se.  nràf..  X,  2,  et  XT.  1.  —  Eulenburg  ,  loc.  cit..  II. 
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ment,  dans  la  Revue  de  Richelot,  une  énumération  biblio- 
graphique très-complète  de  tous  les  travaux  récents. 

On  établit  cliniquement  des  variétés  dont  la  distinc- 
tion remonte  jusqu'à  Hippocrate.  On  dit  qu'il  y  a  opistho- 
tonos  quand  le  renversement  se  fait  en  arrière,  empro- 
sthotonos  s'il  se  fait  en  avant,  pleurosthotonos  s'il  se  fait 
par  côté,  orthotonos  si  le  corps  reste  droit.  Enfln  le  tris- 
mus  est  le  tétanos  limité  aux  mâchoires.  —  Ce  ne  sont  là 
évidemment  que  des  subdivisions  symptomatiques. 

Étiologie.  —  Certains  auteurs  admettent  quatre  espèces 
étiologiques  :  le  tétanos  traumatique ,  le  tétanos  à  frigore, 
le  tétanos  idiopathique  et  le  tétanos  toxique.  Je  crois  par- 
faitement inutile  de  tant  multiplier  les  divisions.  D'abord 
les  cas  idiopathiques  sont  simplement  ceux  dont  on 
ignore  la  cause  ;  mais  il  y  en  a  toujours  une,  générale  ou 
locale,  intérieure  ou  extérieure.  Le  tétanos  est  toujours 
symptomatique. 

Il  me  semble  suffisant  de  distinguer  le  tétanos  traumati- 
que et  le  tétanos  non  traumatique  ou  médical ,  cette  der- 
nière espèce  étant  du  reste  beaucoup  plus  rare  que  la 
première. 

En  tout  cas,  il  y  a  toujours  des  concluions  prédisposantes^ 
dont  il  faut  d'abord  parler. 

Toutes  les  statistiques  portent  plus  d'hommes  que  de 
femmes.  Rosenthal  donne  trois  quarts  d'hommes  pour  un 
quart  de  femmes.  C'est  que  si  les  femmes  ont  l'état  puer- 
péral, dans  lequel  le  tétanos  se  produit  assez  fréquemment, 
les  hommes  sont  beaucoup  plus  exposés  auxtraumatismes, 
et  spécialement  aux  traumatismes  de  guerre,  qui  sont  la 
cause  habituelle  de  la  maladie. 

Au  point  de  vue  de  l'âge,  les  nouveau-nés  sont  assez 
exposés,  dans  les  premiers  jours  de  leur  vie,  à  un  tétanos 
sur  lequel  nous  reviendrons  * .  En  dehors  de  cela,  le  maxi- 

^  Voy.,    sur   l'excitabilité  des   nerfs  chez  le  nouveau-né  :  Soltmann  ; 
Centralbl..  1878,  n»  19,  pag.  348. 
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mum  de  fréquence  est  de  15  à  20  ans  d'après  Friedreich, 
de  10  à  30  d'après  Thamhayn;  c'est  l'âge  des  traumatis- 
mes  et  surtout  l'âge  de  la  guerre. 

Les  climats  sont  loin  d'être  indifférents  :  tout  le  monde 
connaît  la  fréquence  de  la  maladie  dans  les  régions  tro- 
picales. Ainsi,  par  exemple,  tandis  qu'à  Vienne  Rosenthal 
compte  2,39  cas  de  tétanos  pour  1000  malades  et  qu'à  l'hô- 
pital de  Guy  on  en  compte  1,13  pour  1000  ;  à  Bombay, 
on  en  observe  7,3  pour  1000.  Sousles  tropiques,  les  bœufs 
et  *  les  chevaux  sont  aussi  sujets  à  un  tétanos  presque 
toujours  mortel  par  asphyxie.  Dans  tous  ces  pays,  le  téta- 
nos, au  lieu  d'être  un  accident  très-rare,  est  endémique  et 
se  produit  sous  le  plus  futile  prétexte.  C'est  ainsi  queFons- 
sagrives  et  Devaine  l'ont  signalé  dans  l'Inde,  et  Mittchel  à 
la  Nouvelle-Orléans,  après  une  injection  hypodermique  de 
sulfate  de  quinine  dans  la  ûèvre  intermittente.  (Quelques 
rares  exemples  de  ces  faits  ont  du  reste  été  observés  aussi 
dans  nos  pays. ) 

Les  nègres  sont  beaucoup  plus  sujets  que  les  blancs  à 
contracter  le  tétanos,  et  la  gravité  de  la  maladie  semble 
aussi  être  plus  grande  chez  eux.  Peat  compte  1,3  cas  de 
tétanos  pour  100  chez  les  nègres  et  seulement  0,77  pour 
100  chez  les  blancs  ;  la  mortalité  est  représentée  par  71,4 
pour  100  chez  les  nègres  et  61 ,9  pour  100  chez  les  blancs. 
Chopard  a  voulu  ramener  celte  influence  des  races  à  une 
simple  question  de  refroidissement,  les  nègres  étant,  par 
leur  nudité  et  par  leur  défaut  de  soins,  plus  accessibles  à 
ces  causes  occasionnelles  de  la  maladie. 

Si  nous  passons  maintenant  à  l'étude  directe  des  causes 
traumatiques ,  nous  pouvons  chercher  à  déterminer,  avec 
Bauer ,  les  éléments  particuliers  des  traumatismes  qui 
influent  plus  spécialement  sur  le  développement  du  tétanos. 

l .  Le  genre  de  blessure  n'a  qu'une  influence  très-limitée. 
On  trouve  surtout  dans  les  statistiques  des  plaies  contu- 
ses  avec  pénétration  et  séjour  de  corps  étranger  ;  mais  Ton 
trouve  aussi  des  cas  développés  après  des  sections  nettes, 
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même  après  de  simple  piqûres  ;  il  y  a  également  des  faits 
dans  lesquels  le  traumatisme  n'avait  déterminé  aucune 
lésion  apparente ,  tels  que  chute  sur  la  tète  ou  sur  le  dos 
sans  altération  extérieure  et  appréciable. 

2.  L'étendue  et  la  grandeur  de  la  blessure  ne  font  rien 
non  plus.  Car,  si  Ton  trouve  le  tétanos  après  de  grands  trau- 
matismes,  comme  les  fractures,  les  brûlures,  les  amputa- 
tions, on  le  voit  aussi  se  développer  après  des  blessures 
insignifiantes,  auxquelles  le  malade  n'a  pour  ainsi  dire  pas 
fait  attention.  On  en  a  observé  des  exemples  après  une 
extraction  de  dents,  après  une  application  de  ventouses 
scarifiées,  après  une  piqûre  d'abeille  ou  par  une  arête  de 
poisson,  après  l'application  d'un  vésicatoire,  d'un  séton,etc. 

3.  Quant  au  siège  de  la  blessure,  la  région  du  corps 
atteinte  ne  paraît  pas  être  indiiïérente.  Ainsi,  le  tétanos  est 
surtout  fréquent  après  les  blessures  des  extrémités.  On 
peut  objecter  que  les  blessures  sont  elles-mêmes  plus  fré- 
quentes dans  ces  régions.  Mais,  d'après  Curling,  on  peut 
représenter  par  317  sur  510  la  fréquence  des  blessures 
des  extrémité^s,  tandis  qu'on  représnte  par  110  sur  128 
la  fréquence  du  tétanos  après  les  blessures  des  extrémi- 
tés. Cette  dernière  proportion  est  beaucoup  plus  grande. 
Dans  un  relevé  de  365  cas  fait  par  Thamhayn,  les  régions 
blessées  se  classeraient  ainsi  par  ordre  de  fréquence  :  main 
et  doigts,  cuisse  et  jambe,  pied  et  orteils,  tête,  face  et  cou, 
bras  et  avant-bras. 

4.  La  nature  de  la  plaie,  sa  tendance  plus  ou  moins 
grande  vers  la  guérison  ou  ses  complications  n'ont  pas 
grande  influence.  D'après  Watson,  la  fréquence  du  tétanos 
serait  plus  grande  dans  les  plaies  compliquées,  dans  les 
pertes  de  substance  avec  arrêt  de  la  suppuration.  On  a 
dit  aussi  que  la  rougeur,  le  gonflement,  la  sensibilité  exa- 
gérée, prédisposent.  Mais  toutes  ces  assertions  sont  renver- 
sées par  les  exemples  nombreux  que  l'on  possède  de  téta- 
nos survenu  après  des  traumatismes  insignifiants. 

5.  Les  contractures  peuvent  se  développer  après  la  cica- 
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trisation.  D'après  Rosenthal,  ce  serait  même  pendant  la 
période  de  cicatrisation  que  le  tétanos  se  développerait  le 
plus  souvent.  En  tout  cas,  le  temps  qui  peut  s'écouler  entre 
le  traumatisme  et  le  développement  de  la  névrose  est 
pour  ainsi  dire  indéterminé. 

Le  mauvais  traitement  des  plaies  aurait,  d'après  cer- 
tains auteurs,  une  réelle  influence.  Ainsi,  Rose,  Dazille, 
auraient  souvent  évité  le  tétanos  en  soignant  les  plaies  des 
nègres  qu'on  fouette  à  Saint-Domingue.  Bauer  ajoute  que 
la  fréquence  du  tétanos  a  diminué  dans  les  dernières  années, 
et  que  cela  vient  des  progrès  introduits  dans  le  mode  de 
pansement  des  plaies.  On  n'aurait  pas  observé  dans  la 
guerre  d'Amérique  et  dans  la  guerre  franco-allemande 
autant  de  cas  de  tétanos  qu'autrefois.  Ainsi,  dans  le  corps 
de  Werder  il  y  a  eu  24,262  malades,  dont  7,182  blessés 
et  seulement  45  cas  de  tétanos. 

Enfin  le  froid,  les  variations  atmosphériques,  les  condi- 
tions climatériques,  ont  une  influence  incontestable  sur  le 
développement  du  tétanos  traumati que.  Dans  la  campa- 
gne d'Egypte,  Larrey  a  vu  le  tétanos  se  développer  sur- 
tout quand  les  blessés  avaient  été  exposés  au  vent  et  au 
mauvais  temps.  D'autres  signalent  l'influence  de  l'air  froid 
humide.  Après  un  combat,  Huck  a  vu  le  tétanos  surve- 
nir chez  neuf  blessés  qui  étaient  restés  toute  une  nuit 
exposés  au  froid  dans  une  tente  ouverte. 

Ce  rôle  joué  par  le  froid  dans  le  développement  du  téta- 
nos chez  les  blessés  nous  conduit  à  la  seconde  catégorie 
de  faits,  à  l'étude  du  tétanos  non  traumatique.  —  En  tête 
de  l'étiologie  de  ce  second  groupe,  nous  trouvons  en  eâ"et 
le  froid^  qui  peut  agir  directement  et  tout  seul'. 

Un  enfant,  cité  par  Mirbeck,  était  en  sueur  quand  un 
compagon  de  jeu  lui  jette  à  la  poitrine  un  verre  d'eau 
glacée  ;  le  spasme  se  déclare  immédiatement,  et  au  troi- 


*  Hippocrate  avait  dit  déjà  :  «  Le  froid  provoque  des  spasmes,  du  té- 
tanos... »  [Aphor.,  V«  section,  no  17,  tom.  IV,  édit.  Littré.) 
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sième  jour  l'enfant  était  mort.   On  peut  comparer   cette 
action  à  une  action  traumatique,  mais  actuellement  con- 
statons le  fait  en  en  réservant  la  théorie.  Un  médecin  dis- 
tingué de  la  marine,  M.  Granger*,  a  rapporté  récemment 
dans  sa  Thèse  quatre  observations  de   tétanos  spontané 
dans   lesquelles  le  refroidissement  était  bien   net.    Une 
femme  était  montée  sur  le  pont  vers  deux  heures  du  matin, 
peu  couverte  et  en  transpiration  ;  un  homme  s'était  cou- 
ché pour  dormir  sous  l'embouchure  de  la  manche,  à  vent 
tribord  d'arrière,  exposé  au  grand  courant  d'air  froid  des- 
cendant par  cette  manche;  un  troisième  malade  était  cou- 
ché, presque  nu  et  en  transpiration,  sous  la  ralingue  de 
la  grand'voile  goélette  ;  et  enfin  le  quatrième  sujet  était 
couché  sur  le  pont,  par  un  temps  froid  et  humide,  sous 
la  ralingue  de  fond  de  la  grand'voile.  —  Blachez^  a  récem- 
ment observé  deux  nouveaux  faits  analogues  :  dans  un  cas, 
un  garçon  de  lavoir  transportait  sur  ses  épaules  le  linge 
mouillé  des  lessiveuses,  et  vit  le  tétanos  débuter  par  cette 
région;    dans  l'autre,   un  terrassier  fut  trempé  par  une 
forte  averse,  garda  toute  la  journée  des  vêtements  mouil- 
lés, et  dès  le  lendemain  eut  un  commencement  detrismus. 
—  Hausen  ^  a  également  publié  un  fait  de  tétanos  à  frigore 
dans  son  travail  sur  le  tétanos  essentiel. 

On  a  encore  vu  le  tétanos  se  développer  après  un 
séjour  dans  un  endroit  froid  et  humide,  après  un  som- 
meil fait  sur  la  terre  mouillée,  etc.  Gela  nous  conduit  au 
tétanos  rhumatismal. 

Bright  a  vu  le  tétanos  se  développer  dans  le  cours  d'un 
rhumatisme  aigu  avec  pleurésie  et  péricardite.  Dionis^  a 
vu  un  soldat  pris  de  douleurs  vagues  dans  les  articula- 
tions, envoyé  à  la  salle  de  police  comme  paresseux,  pré- 

1  Th.  Montpellier,  1877,  n"  28.  —  Voy.   aussi  Alessandri,  Th.  Mont- 
pellier, 1874. 

^Gaz.  hebd.,  1878,  I, 

3  Rev.  se.  méd.,  VI,  126. 

^  Soc.  méd.  des  Hôp.,  11  janvier  1878. 
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senter  tout  d'un  coup  un  tétanos.  Dès  que  le  tétanos  eut 
été  guéri  par  les  bains  tièdes,  les  douleurs  articulaires 
rhumatismales  reparurent.  L'assertion  de  Blachez  est 
donc  trop  absolue  quand  il  affirme  que  le  tétanos  n'a 
jamais  été  observé  à  titre  de  manifestation  de  la  diathèse 
rhumatismale.  Cependant  il  faut  reconnaître  que  les  faits 
réunis  sont  encore  peu  nombreux,  si  l'on  veut  se  montrer 
sévère  sur  leur  choix.  C'est  une  question  à  reprendre. 

Certains  auteurs  nient  même  le  tétanos  de  cause  médi- 
cale, ce  qu'on  appelle  improprement  le  tétanos  essentiel. 
Ils  s'appuient,  pour  soutenir  cette  idée,  sur  les  cas  où  la 
maladie,  essentielle  en  apparence,  a  pu  être  rapportée 
ensuite  à  une  lésion  interne  bien  caractérisée.  Tel  est, 
par  exemple,  le  fait  de  Rosenthal.  Dans  le  cours  d'une 
pneumonie,  à  la  suite  d'un  lavement,  un  sujet  sent  une 
douleur  à  l'anus  ;  puis  le  tétanos  apparaît  et  emporte  le 
malade.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  ulcération  du  rectum 
à  laquelle  on  put  rattacher  le  développement  du  tétanos. 

Il  ne  faut  cependant  rien  exagérer.  Il  y  a  des  cas  où  le 
tétanos  est  de  cause  médicale ,  non  chirurgicale.  L'état 
général  du  sujet  a  une  grande  influence  sur  le  développe- 
ment de  la  névrose,  même  après  le  traumatisme.  Nous 
avons  vu  que  cela  ne  dépend  pas  en  effet  de  la  nature,  de 
l'étendue,  de  la  gravité  de  la  plaie,  et  qu'au  contraire  les 
conditions  particulières  de  l'individu  font  beaucoup. 

L'état  moral  lui-même  joue  un  grand  rôle.  Ainsi,  les 
observations  de  Wiltshire'  et  de  Lardier^  font  bien  res- 
sortir cette  influence,  notamment  dans  le  développement 
du  tétanos  puerpéral.  On  a  souvent  remarqué  aussi  que  cette 
redoutable  complication  est  plus  fréquente  chez  les  vain- 
cus que  chez  les  vainqueurs. 

L'état  général  influe  donc  sur  le  développement  du 
tétanos  traumatique,  et,  de  plus,  il  y  a  des  cas  où  l'état 

1  Rev.  se.  méd.,  I,  '206. 
■^  liid.,  V,  177. 
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général  suffit  à  produire  le  tétanos,  sans  traumatisme 
aucun.  Parmi  ces  états  généraux  susceptibles  de  le  déve- 
lopper, il  faut  citer  Yimjjaludisme.  Coural'  a  rapporté  des 
faits  très-intéressants  de  fièvre  tétanique,  de  tétanos  inter- 
mittent, cédant  au  sulfate  de  quinine. 

Dans  la  même  catégorie  encore,  nous  placerons  ce  que 
Ton  appelle  le  tétanos  toxique.  En  tête  des  poisons  suscep- 
tibles de  le  produire,  figure  la  strycbnine  :  l'opisthoto- 
nos  strychnique  ressemble  beaucoup  au  tétanos.  Outre 
les  faits  expérimentaux,  a^ous  avez  encore  les  observations 
curieuses  d'empoisonnement  par  la  strychnine,  qui  vous 
prouveraient  cette  proposition.  Ces  faits  sont  rares;  mais 
vous  en  trouverez  un  très-curieux  exemple  dans  l'histoire 
de  l'empoisonnement  de  l'archevêque  de  Quito,  récem- 
ment raconté  par  Domec^. 

La  brucine  agit  comme  la  strychnine,  mais  un  peu  plus 
faiblement.  La  thébaïne  (opium)  est  aussi  un  poison  forte- 
ment convulsivant.  L'ergotisme  spasmodique  dans  quel- 
ques cas  graves,  l'ergotine,  la  picro toxine,  la  caféine,  peu- 
vent encore  développer  des  accidents  tétaniformes  analo- 


gues. 


En  somme,  le  tétanos  peut,  comme  toutes  les  névroses, 
être  produit  par  une  lésion  locale  (traumatique  ou  autre, 
plaie  ou  vers  intestinaux)  ou  par  un  état  général.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  à  propos  de  la  physiologie  patho- 
logique. 

Le  tétanos  des  nouveau- nés,  qui  est  relativement  assez 
fréquent,  peut,  suivant  les  cas,  ressortir  de  mécanismes 
différents.  Il  y  a  d'abord  un  certain  nombre  de  cas  qui 
sont  franchement  traumatiques.  Ainsi,  la  plaie  ombilicale, 
pendant  son  évolution,  par  ses  complications  ou  ■  même 
après  sa  cicatrisation,  a  été  souvent  incriminée.  D'autres 
fois  il  y  a  eu  des  plaies  accidentelles  (Ribemont)  ou  chi- 
rurgicales (la  circoncision,  Lôwenstein). 

1  Montpellier  rnéd..  1864. 

2  Ibid.,  décembre  1877. 
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Dans  beaucoup  de  cas  aussi,  d'après  Parrot,  ce  tétanos 
serait  simplement  une  forme  particulière  de  rencéphalo- 
pathie  urémique.  Enfin,  dans  une  série  d'autres  faits  cités 
par  Rosenthal,  on  a  trouvé  des  lésions  variées  du  cerveau, 
des  méninges,  etc. 

En  somme 5  la  pathogénie  et  l'étiologie  sont  multiples. 

Les  Symptômes  apparaissent  un  temps  très-variable 
après  l'action  de  la  cause.  Ainsi,  Robison  a  vu  un  nègre 
blessé  au  doigt  avec  un  fragment  de  porcelaine  avoir  le 
tétanos  demi-heure  après.  Grôtzner  raconte  qu'un  amputé 
fut  pris  de  tétanos  au  moment  où  l'on  comprimait  le  nerf 
crural  dans  une  ligature,  et  mourut  en  six  heures.  Au  con- 
traire, Ward  a  vu  dix  semaines  et  Friedreich  trois  mois 
s'écouler  entre  le  traumatisme  et  le  développement  des 
accidents.  —  Le  plus  habituellement  cet  intervalle  serait 
de  cinq  à  dix  jours. 

Dans  les  cas  rhumatismaux,  c'est  bientôt  après  le  refroi- 
dissement que  les  phénomènes  se  révèlent.  —  Chez  les 
nouveau-nés,  c'est  de  quatre  à  huit  jours,  quelquefois 
même  quatorze  jours  après  la  naissance. 

Le  début  des  convulsions  est  rarement  brusque  ;  le  plus 
souvent  on  observe  des  prodromes  pendant  un  temps 
variable  ,  tels  que  :  frissons,  oppression,  tiraillements  dou- 
loureux à  la  nuque,  raideur  de  certains  muscles,  douleurs 
lancinantes  partant  surtout  de  la  blessure,  bâillements, 
embarras  de  la  déglutition  et  de  la  parole  (Rosenthal) .  — 
Ensuite  viennent  les  contractures. 

Exceptionnellement  on  a  vu  les  spasmes  commencer 
par  la  partie  lésée  et  rayonner  de  là  en  se  généralisant. 
Le  plus  souvent  le  début  se  fait  par  la  mâchoire.  Le  malade 
peut  encore  ouvrir  la  bouche,  avaler  et  même  mâcher  ; 
mais  il  sent  de  la  raideur  et  de  la  gêne  à  la  nuque.  Il  peut 
aller  ainsi  pendant  quelques  jours,  se  levant  et  se  trou- 
vant bien.  Puis  souvent  les  accidents  s'aggravent  tout 
d'un  coup. 
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Alors  les  mâchoires  sont  complètement  serrées  ;  les 
dents,  fortement  appliquées  les  unes  contre  les  autres, 
peuvent  rendre  difficile  et  impossible  l'introduction  même 
de  liquide  en  petite  quantité.  On  ne  peut  pas  parvenir  à 
ouvrir  artificiellement  la  bouche  du  patient. 

La  parole  devient  très-difficile,  à  cause  de  la  gêne  appor- 
tée dans  les  mouvements  de  la  langue  et  aussi  par  la  par- 
ticipation à  la  maladie  des  muscles  du  larynx.  La  mimi- 
que du  visage  est  aussi  modifiée  d'une  manière  toute  par- 
ticulière :  le  front  est  ridé,  les  sourcils  sont  tirés  en  haut, 
les  yeux  fixes  et  immobiles,  les  pupilles  le  plus  souvent  ré- 
trécies  :  rarement  il  y  a  strabisme.  La  bouche  est  agran- 
die; les  dents  apparaissent  quelquefois  non  recouvertes 
parles  lèvres;  le  sillon  naso-labial  est  plus  profond.  De  là, 
dans  la  figure,  des  expressions  très- variées  :  les  malades 
ont  le  reçcard  anxieux,  effiravé.  avec  un  air  féroce  en  même 
temps  ;  et  dans  la  bouche  il  y  a  au  contraire  une  expres- 
sion demi-riante,  demi-pleurarde,  quelquefois  un  rire 
sardonique.  Souvent  les  malades  ont  Tair  vieilli,  à  cause 
de  l'accentuation  des  sillons  et  des  rides;  Farr  cite  un 
homme  de  26  ans  qui  paraissait  en  avoir  60  (Bauer). 

En  même  temps,  la  raideur  de  la  nuque,  qui  était  déjà 
marquée  dès  le  début,  s'accentue  et  fixe  de  plus  en  plus  la 
tête  en  arrière.  La  colonne  vertébrale  se  courbe  en  conca- 
vité postérieure  ;  la  poitrine  se  bombe  fortement  en  avant 
et  le  corps  finit  par  reposer  en  arc  sur  l'occiput  et  le 
sacrum.  Le  ventre  est  aplati  et  tous  les  muscles  en  sont 
tendus  et  durs  comme  une  planche.  C'est  le  tableau  de  l'o- 
pisthotonos  complet. 

C'est  là  la  forme  la  plus  fréquente.  L'emprosthotonos 
est  très-rare.  Friedreichne  l'a  trouvé  que  3  fois  sur  522  cas 
et  le  pleurosthotonos  une  seule  fois.  Quelquefois  on  observe 
l'orthotonos. 

Les  extrémités  ne  sont  atteintes  que  rarement.  Gela  est 
vrai  surtout  des  membres  supérieurs,  qui,  même  d'après 
certains  auteurs,   resteraient  toujours  indemnes.  Ceci  est 
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une  exagération,  mais  c'est  l'exagération  d'un  fait  vrai.  — 
L'extension  domine  en  général  dans  les  membres;  quelques 
articulations  peuvent  cependant  être  en  flexion.  —  Bauer 
signale  l'érection  spasmodique  comme  pouvant  s'ajouter 
au  tableau  que  nousvenong  de  tracer  d'après  sa  description. 

Certains  auteurs  (Bowmann,  Todd)  ont  avancé  que  les 
contractures  pouvaient  quelquefois  avoir  une  telle  violence 
qu'il  se  produisait  des  déchirures  des  muscles,  surtout  de 
leurs  faisceaux  primitifs;  les  faisceaux  musculaires  présen- 
tent alors  des  ruptures  transversales  sans  lésion  du  sarco- 
lemme.  Rosenthal  a  vu,  dans  un  cas  de  tétanos  après  em- 
poisonnement par  la  strychnine,  le  muscle  cardiaque,  sain 
en  apparence,  présenter  sur  plusieurs  points  différents  des 
ruptures  transversales  nombreuses  de  fibres  musculaires 
avec  extravasations  sanguines ,  les  unes  ponctuées,  les 
autres  rappelant  par  leur  disposition  élégante  des  bran- 
ches de  corail. 

Quelquefois  les  contractures  tétaniques  peuvent  rester 
telles  quelles,  sans  modification  aucune,  depuis  le  com- 
mencement jusqu'à  la  fin.  Mais  le  plus  souvent  il  y  a  des 
crises  pendant  lesquelles  les  convulsions  toniques  aug- 
mentent brusquement  d'intensité  ;  les  muscles  restent 
ainsi  quelque  temps,  puis  reviennent  à  leur  état  antérieur 
de  relâchement  relatif. 

A  ces  moments  de  paroxysme,  la  contraction  simultanée 
des  antagonistes  empêche  un  déplacement  considérable  du 
corps ,  mais  l'opisthotonos  s'accentue  violemment.  La 
tête  s'enfonce  dans  l'oreiller,  le  tronc  forme  un  arc  en 
avant  et  les  membres  sont  étendus  pendant  que  le  corps 
tout  entier  est  secoué.  La  langue  peut  à  ce  moment  être 
entre  les  dents  et  être  fortement  mordue. 

Ces  accès  peuvent  se  répéter  assez  souvent  pour  repré- 
senter des  espèces  de  convulsions  cloniques.  Pendant  ces 
crises,  les  malades  deviennent  cyanoses  ;  ils  éprouvent 
une  sensation  de  suffocation  par  constriction  du  pharynx 
et  de  la  glotte,  avec  un  état  d'anxiété  indicible. 
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La  fréquence  de  ces  accès  est  très-variable  suivant  les 
cas.  Assez  éloignés  au  début,  ils  s'espacent  encore  plus 
et  disparaissent  si  la  terminaison  doit  être  heureuse  ;  ils 
vont  au  contraire  en  se  rapprochant  quand  la  mort 
menace.  Le  plus  souvent,  on  ne  les  observe  pas  seulement 
le  jour;  la  nuit  paraît  même  dans  certains  cas  en  augmenter 
l'intensité.  Leur  durée  est  variable. 

Ces  paroxysmes  peuvenL  survenir  spontanément  ou  sous 
l'influence  de  provocations  insignifiantes,  telles  que  la 
seule  intention  d'exécuter  un  mouvement  volontaire,  la 
moindre  excitation  cutanée,  un  simple  attouchement,  une 
secousse  imprimée  au  lit,  un  léger  courant  d'air.  Les 
crampes  peuvent  saisir  le  malade  au  moment  et  à  l'occa- 
sion de  la  déglutition,  et  la  crise  prend  alors  l'aspect  d'une 
véritable  hydrophobie.  On  a  remarqué  qu'une  forte  exci- 
tation, comme  la  piqûre  d'une  aiguille,  ne  provoquera  pas 
quelquefois  une  crise,  tandis  qu'il  suffira  de  tâter  le  pouls 
pour  laprovoquer.— Dans  les  cas  traumatiques,  il  peut  y 
avoir  une  espèce  d'aura  à  ces  crises,  qui  part  de  la  plaie. 
Ces  phénomènes  d'excitation  motrice  constituent  évidem- 
ment le  symptôme  capital  de  la  maladie.  On  a  cependant 
aussi  noté  des  paralysies  à  côté  de  ces  contractures. 

Ainsi,  Rose  a  vu  une  paralysie  du  facial  dans  deux  cas 
où  le  traumatisme  siégeait  précisément  dans  le  domaine 
de  ce  nerf;  toute  la  maladie  serait  due  d'après  lui,  dans  ces 
cas,  à  une  névrite  ascendante  de  la  septième  paire.  On  a 
en  outre  noté  de  la  faiblesse  ou  des  parésies  après  cessa- 
tion des  contractures.  Mais  ce  sont  là  des  phénomènes 
d'un  tout  autre  ordre. 

Les  fonctions  intellectuelles  sont  intactes.  Exception- 
nellement et  peu  avant  la  mort,  on  peut  noter  du  délire. 
—  Les  sens^sont  également  intacts. 

L'insomnie  est  habituelle,  à  cause  des  contractures.  Mais 
dans  les   cas  heureux  où  le  sommeil  vient,  les  spasmes 
cessent  pendant  le  sommeil,  pour  reparaître  au  réveil. 
Le  plus  souvent  l'opisthotonos  s'accompagne  de  douleurs 
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qui  peuvent  arracher  des  cris  au  malade.  Ce  sont  des  dou- 
leurs analogues  à  celles  qui  accompagnent  les  crampes,  au 
mollet  par  exemple.  Très-souvent  aussi  les  malades  éprou- 
vent une  vive  douleur  à  la  pression  au  creux  de  l'estomac. 
Outre  ces  douleurs  musculaires,  il  y  a  souvent  aussi  de 
V  hyper  est  hésie.  Tscharner  et  Demme  notamment  l'ont 
constatée.  On  a  également  observé,  mais  rarement,  une 
diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  thermique,  d'autres 
fois  des  sensations  anormales. 

A  titre  d'exceptions  très-rares,  on  a  cité  des  faits  où  les 
crises  ne  s'accompagnaient  d'aucune  douleur,  et  G.  Blanc 
a  même  vu  un  malade  chez  lequel  les  contractures  le?>  plus 
violentes  produisaient  un  chatouillement  agréable  (!). 
La  peau  est  le  plus  souvent  couverte  de  sueur. 
Dans  r intervalle  des  crises,  la  respiration  ne  présente 
que  de  faibles  modifications;  il  y  a  de  vingt  à  vingt-quatre 
mouvements  respiratoires  au  moins  par  minute,  seulement 
ils  s'accompagnent  d'efforts  et  d'une  vive  sensation  de 
résistance.  Pendant  les  crises,  la  gêne  devient  véritable,  la 
cyanose  se  prononce,  le  malade  manque  d'air.  Il  y  a 
spasme  des  muscles  de  la  respiration  et  de  la  glotte. 

Le  pouls,  peu  influencé  dans  les  intervalles,  se  précipite 
de  dix  à  douze  pulsations  pendant  l'accès.  On  a  quelque- 
fois noté  une  fréquence  énorme,  jusqu'à  180  pulsa- 
tions ;  mais  alors  c'est  dans  le  stade  qui  précède  immédia- 
tement la  mort.  Nous  avons  cité  un  cas  de  Rosenthal  qui 
prouve  la  possibilité  d'une  crampe  toxique  grave  du 
cœur.  Le  cœur  peut  aussi  s'arrêier  en  diastole  (dans  les 
expériences  sur  les  animaux)  par  Taugmentation  des  résis- 
tances ou  l'excitation  du  vague. 

On  a  encore  noté  des  contractures  très-prononcées  du 
côté  des  artérioles.  Liston  a  vu  dans  an  cas  une  ampu- 
tation ne  pas  donner  une  goutte  de  sang. 


TRE^sTIEME  LECQX 

» 

Tétanos  (fin). 


Tétanos.  —  Symp'ôines  (suite)  :  État  de  la  température  (théories  diverses 
de  l'hyperlhermie)  ;  état  de  l'urine.  Tétanos  des  nouveau-nés.  —  Marche, 
Durée  et  Terminaisons.  —  Anatomie  pathologique  :  Nerfs,  cerveau  et 
moelle.  — Physiologie  pathologique.  Théorie  pathogénique  générale. — 
Diagnostic.  —  Traitement  :  moyens  chirurgicaux:  moyens  médicaux 
(chloral,  électrisation,  hains,  etc.). 


Pour  terminer,  Messieurs,  l'histoire  symptomatique  du 
tétanos,  il  nous  reste  à  étudier  la  marche  de  la  tempéra- 
ture dans  le  cours  de  cette  névrose. 

L'élévation  de  la  température  a  été  notée,  il  y  a  long- 
temps déjà,  dans  le  tétanos,  par  De  Haën  notamment  et 
plus  tard  par  Bright  et  Prévost;  on  discutait  cependant  pour 
savoir  si  dans  cette  maladie  il  y  a  ou  non  de  la  fièvre. 
Récemment  Wunderlich  a  réattiré  l'attention  sur  cette 
question. 

Il  y  a  des  cas  de  tétanos  dans  lesquels  on  n'observe  pas 
ou  on  n'observe  que  très-peu  d'élévation  de  la  tempéra- 
ture, d'autres  oii  la  fièvre  est  due  à  l'état  de  la  plaie  ou  à 
des  complications  d'un  ordre  quelconque.  Mais  d'autres 
fois  aussi  on  voit  la  température  s'élever  énormément,  le 
plus  souvent  peu  de  temps  avant  la  mort  :  elle  peut  attein- 
dre 44°, 75  (Wunderlichj  sous  l'aisselle,  et  continue  à  mon- 
ter encore  un  certain  temps  après  la  mort.  Ce  fait,  souvent 
constaté  par  "Wunderlich,  peut  cependant  manquer  aussi, 
même  dans  les  cas  mortels. 

Gharcot  et  Bouchard,  Leyden ,  Billroth  et  Fick,  plus 
récemment  Mouron,  ont  montré  que  la  température  s'élève 
aussi  d'une  manière  analogue  dans  les  convulsions  téta- 
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niques  provoquées  artificiellement  par  la  faradisation  ou  la 
strychnine. 

Cette  élévation  de  température  est  difficile  à  expliquer  et 
a  fait  naître  diverses  théories. 

On  pbut  d'abord  éUminer  tout  de  suite  l'opinion  qui 
veut  toujours  l'attribuer  à  des  complications  fébriles.  Ces 
complications  n'existent  pas  constamment  et  ne  peuvent 
pas  rendre  compte  du  phénomène. 

D'autres,  comme  Peter,  attribuent  cette  hyperthermie  à 
l'asphyxie.  Brown-Sequard  avait  déjà  montré  que  la  cha- 
leur augmente  dans  le  rectum  et  sous  la  peau  dans  les  cas 
d'asphyxie  rapide,  au  moment  où  la  sensibilité  disparaît. 
Peter  pense  aussi  que  quand  l'asphyxie  arrive,  à  la  fin  du 
tétanos,  le  sang  s'accumule  dans  les  voies  veineuses,  où  il 
est  normalement  plus  chaud  que  dans  les  artères,  ne  se 
rafraîchit  plus  dans  les  voies  aériennes,  et  alors  sa  tempé- 
rature s'élève.  —  Mais  le  thermomètre  monte  dans  bien 
des  cas  de  tétanos  où  les  puissances  respiratoires  ne  sont 
pas  atteintes  ou  ne  le  sont  que  très-peu,  et  Tasphyxie  ne 
peut  pas  expliquer  l'énorme  élévation  de  température  que 
l'on  obser\/e. 

Une  théorie  plus  généralement  admise  et  plus  probable 
rapporte  cette  chaleur  anormale  à  la  contraction  muscu- 
laire. —  C'est  là  une  source  incontestable  de  chaleur.  Les 
physiologistes  ont  mis  le  fait  en  évidence  par  divers  pro- 
cédés, en  prenant  la  température  d'un  muscle  avant  et 
pendant  la  contraction  chez  les  animaux.  La  chose  est 
aussi  facile  à  montrer  chez  l'homme.  Un  thermomètre  placé 
sur  l'avant-bras  d'un  sujet  au  repos  marque,  par  exemple, 
de  33»  à  34".  Si  alors  le  sujet  fait  contracter  ses  muscles, 
s'il  remue  les  doigts,  roule  une  bande,  serre  un  dynamo- 
mètre, etc.,  la  température  s'élève  de  1"  et  quelquefois  2». 
Si  alors  on  interrompt  le  travail,  le  thermomètre  monte  encore 
pendant  deux  ou  trois  minutes,  reste  stationnaire  pendant 
cinq  minutes  et  redescend  ensuite  au  degré  qu'il  marquait 
primitivement  au  repos.  —  Nous  avons  très-nettement  con- 
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staté  ces  faits  dans  les  expériences  que  nous  avons  insti- 
tuées avec  M.  Apolinario,  à  l'occasion  de  la  température 
périphérique  dans  la  paralysie  agitante*. 

Les  contractions  musculaires  sont  donc  une  source  de 
chaleur  ;  les  contractions  pathologiques  élèvent  par  suite 
la  température  locale,  périphérique  (nous  le  verrons  à  pro- 
pos de  la  paralysie  agitante).  Mais  il  s'agit  de  savoir  si 
elles  augmentent  aussi  la  température  centrale. 

Gharcot  et  Bouchard  ont  montré  que,  conformément 
aux  expériences  deBéclard,  les  convulsions  toniques  élèvent 
la  température,  tandis  que  les  convulsions  cloniques  ne 
relèvent  pas.  Et  c'est  par  ces  contractions  énergiques  sans 
travail  produit,  qu'ils  expliquent  F  élévation  de  température 
dans  le  tétanos. 

Mouron  a  récemment  repris  cette  question  et  a  étayé 
cette  théorie  sur  de  nouvelles  expériences.  Il  a  voulu  mon- 
trer que  si,  dans  le  tétanos  strychnique,  on  supprime  la 
contraction  musculaire  sans  supprimer  l'action  du  poison 
sur  le  système  nerveux,  on  supprime  cependant  l'hyper- 
thermie.  Pour  cela,  il  a  préalablement  curarisé  les  animaux, 
qui  ne  présentent  pas  alors  de  spasmes  toniques  par  la 
strychnisation.  Or,  dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  élévation  de 
température  ;  au  contraire,  il  y  aurait  plutôt  un  léger  abais- 
sement. 

Richelot  combat  énergiquement  cette  théorie.  D'abord  il 
répond  à  Mouron  :  rien  ne  prouve  que  le  curare,  antérieu- 
rement administré,  ne  fausse  pas  complètement  le  mode 
d'action  de  la  strychnine.  D'un  autre  côté,  l'hyperthermie 
est  très-irrégulière  dans  le  tétanos,  nullement  en  rapport 
avec  la  marche  et  l'intensité  des  contractions   toniques'^. 

1  Progrès  médical,  1878. 

2  Les  deux  faits  observés  par  Blachez  sont  un  nouvel  argument  contre 
la  théorie  musculaire.  Chez  les  deux  sujets,  la  raideur  généralisée  a  persisté 
sans  modification  sensible  [)endant  plus  de  vingt  jours.  Chez  le  premier,  la 
température  tombait  à  38°, 2  dès  le  dixième  jour.  Chez  le  second,  elle  ne 
s'est  jamais  élevée  à  l  degré  au-dessus  de  la  normale.  Chez  tous  deux, 
ajoute  Blachez,  il   s'agissait  bien  de  contractions  '  permanentes   statiques, 
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Bien  plus,  on  a  vu  des  cas  avec  contractures  généralisées 
très-intenses,  et  dans  lesquels  le  thermomètre  ne  marquait 
que  38"  au  rectum. 

Richelot  repousse  donc  entièrement  cette  théorie  mus- 
culaire et  admet  que  dans  le  tétanos  il  y  a  véritablement 
une  fièvre,  directement  produite  par  l'excitation  de  la 
moelle,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  considérer  la  contrac- 
ture comme  un  élément  pathogénique  intermédiaire.  La 
fièvre  est  produite  par  l'augmentation  des  combustions 
locales;  mais  le  système  nerveux  a  une  action  incontes- 
table sur  la  nutrition  des  tissus,  et  par  suite  sur  ces  com- 
bustions. 

Il  s'appuie  à  cette  occasion,  pour  défendre  sa  théorie, 
sur  le  travail  de  Parinaud  :  la  section  de  la  moelle  diminue 
les  combustions  intimes,  diminue  les  sources  de  chaleur, 
et  en  même  temps,  parla  paralysie  vaso-motrice  qu'elle  en- 
traine, augmente  les  pertes  de  chaleur;  d'où  un  refroidis- 
sement central.  —  Par  un  double  effet  inverse,  l'excitation 
de  la  moelle  élèvera  la  température  centrale. 

L'hyperthermie  du  tétanos  serait  donc  une  véritable 
fièvre,  et  cette  fièvre  serait,  comme  les  contractures  elles- 
mêmes,  sous  la  dépendance  directe  de  la  suractivité  de  la 
moelle. 

Avant  de  conclure,  nous  devons  dire  un  mot  de  l'état 
des ea^-cre^/o^is  dans  le  tétanos,  car  cette  nouvelle  question 
pourrait  éclairer  la  première. 

Pour  Y  urine,  nous  ne  parlerons  pas  de  l'albumine  ni 
du  sucre,  qui  ont  été  trouvés  dans  quelques  cas,  mais  non 
d'une  manière  constante.  Tout  l'intérêt  se  concentre  sur 
l'urée.  Et  ici  les  résultats  sont  contradictoires. 

Huppert  a  trouvé  une  augmentation  dans  la  quantité 
d'urée  avec  des  variations  journalières  énormes,  Senator, 
au  contraire,  n'a  pas  constaté  d'augmentation  d'urée  dans 

les  seules  qui,  d'après  G.iarcotet  Bouchard,  pourraient  déterminer  uue  élé- 
vatiou  de  température. 
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deux  cas.  Muron  a  trouvé  une  diminution  de  l'urée  dans 
le  sang.  Jones,  au  contraire,  montre  l'urée  augmentée  pen- 
dant la  période  active  du  mal  et  décroissant  au-dessous  du 
chiffre  normal  après  la  disparition  des  spasmes.  — Senator 
a  trouvé  la  créatine  et  la  créatinine  diminuées  dans  l'urine. 
Tous  ces  résultats  sont  trop  contradictoires  pour  servir 
de  fondement  sérieux  à  une  hypothèse  quelconque.  La 
théorie  de  Richelot  paraît  dès-lors  trop  absolue,  car  l'urée 
devrait  toujours  être  augmentée  si  c'était  une  vraie  fiè- 
vre avec  augmentation  des  combustions.  Les  objections 
de  Richelot  prouvent  cependant  aussi  que  la  théorie  de  la 
contraction  musculaire  n'est  pas  vraie  non  plus  dans  un 
sens  trop  absolu.  —  Dès-lors  on  ne  peut  rien  conclure, 
sinon  que  la  question  est  encore  fort  obscure  et  pourrait 
bien  dépendre  d'éléments  multiples  en  tête  desquels  nous 
placerions  la  contraction  musculaire  et  l'action  directe  du 
système  nerveux. 

Nous  mentionnerons  enfin  quelques  autres  phénomènes 
moins  importants  pour  compléter  le  tableau  clinique  de  la 
maladie.  La  langue  est  en  général  sèche,  la  soif  intense. 
L'appétit  peut  être  normal,  et  si,  les  aliments  peuvent  être 
introduits,  ils  sont  bien  digérés.  La  constipation  est  opi- 
niâtre ;  l'odeur,  et,  la  sécheresse  des  selles  sont  en  rapport 
avec  le  séjour  des  matières  dans  l'intestin.  Quelquefois  il 
y  a  rétention  ou  rarement  incontinence  d'urine  pendant  les 
crises. 

Un  mot  enfin  sur  le  tétanos  et  le  trismus  des  nouveau- 
nés.  Il  se  montre  dans  les  cinquième  ou  sixième  jour  qui 
suivent  la  chute  du  cordon,  dit  Rosenthal.  Il  s'annonce  par 
quelques  prodromes,  tels  que  sommeil  agité,  convulsions 
isolées,  relâchement  des  traits  du  visage;  les  enfants  ne 
peuvent  plus  téter  et  refusent  le  sein.  L'attaque  débute 
par  le  trismus,  des  contorsions  dans  la  face  et  des  troubles 
dans  la  déglutition.  Ensuite  les  crampes  toniques  s'étendent 
au  cou,  aux  muscles  respiratoires,  à  ceux  du  dos  (assez 
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souvent  opisthotonos)  et  des  extrémités.  Les  attaques  se 
reproduisent  spontanément,  de  plus  en  plus  fortes  et  de 
plus  en  plus  fréquentes,  et  se  terminent  presque  toujours 
par  la  mort,  après  deux  trois  jours,  avec  des  symptômes 
de  collapsus. 

Marche,  Durée  etTERMiNAisoiss.  — -Débutant  en  général 
par  les  masséters,  les  contractures  suivent  dans  l'envahis- 
sement une  sorte  de  marche  descendante,  les  extrémités 
étant  atteintes  en  dernier  lieu,  quand  elles  le  sont. 

Les  spasmes  toniques,  une  fois  établis,  sont  continus. 
Cependant  il  y  a  des  paroxysmes  à  certains  moments, 
avec  exacerbation  de  tous  les  phénomènes  ;  nous  les  avons 
décrits. 

La  mort  est  la  règle,  et  le  plus  souvent  elle  survient  à 
courte  échéance.  Elle  a  lieu  du  reste  par  des  mécanismes 
variés. 

Le  principal  intérêt  est  dans  la  recherche  des  signes 
pronostiques  qui  annoncent  la  gravité  plus  grande  de  la 
maladie  et  le  danger  plus  prochain  de  mort.  —  D'abord  la 
plupart  des  auteurs  admettent  que  le  tétanos  rhumatismal, 
le  tétanos  spontané,  est  moins  grave  que  le  tétanos  chirur- 
gical. Gela  paraît  démontré,  quoiqu'on  ne  puisse  pas  l'éta- 
blir sûrement  sur  des  statistiques  irréprochables. — D'un 
autre  côté,  plus  l'explosion  du  tétanos  est  rapprochée  de  la 
blessure,  plus  le  danger  semble  grand.  Ainsi,  on  aurait 
de  96  à  97  pour  cent  de  mortalité  quand  il  éclate  dans  les 
dix  premiers  jours  ,  et  seulement  de  84  à  87  pour  les 
autres  cas. 

La  fréquence  et  l'intensité  des  paroxysmes  sont  naturel- 
raent  un  signe  de  danger,  de  même  que  l'acuité  de  la 
maladie,  c'est-à-dire  la  rapidité  avec  laquelle  les  accidents 
.itteignent  leur  maximum.  — Plus  le  tétanos  dure,  plus  il 
a  de  chances  de  guérir.  D'après  Hippocrate,  il  guérirait 
toujours  quand  il  dépasse  le  quatrième  jour;  c'est  une  exa- 
gération, mais  le  principe  est  exact. 
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Quand  la  maladie  guérit,  les  accès  s'espacent  et  devien- 
nent moins  forts;  il  peut  rester  pendant  quelque  temps  di- 
verses anomalies  de  contraction  musculaire,  quelquefois 
même  des  paralysies. 

Anatomie  pathologique.  —  La  raideur  musculaire 
tombe  en  général  assez  rapidement  après  la  mort,  et  en 
tout  cas  il  y  a  une  période  de  relâchement  entre  cette  rai- 
deur tétanique  de  la  vie  et  la  raideur  cadavérique,  qui  n'a 
rien  de  commun  avec  la  première  comme  essence.  —  L'in- 
térêt des  autopsies  est  tout  entier  du  côté  du  système  ner- 
veux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  déjà  anciennement,  on 
a  trouvé  des  lésions  des  nerfs  périphériques  partant  de  la 
plaie  ou  du  traumatisme,  point  de  départ  des  accidents. 
Ainsi  Lepelletier,  Froriep,  Curling,  ont  trouvé  les  altérations 
de  la  névrite  ascendante,  et  Laveran  vient  d'en  publier  un 
nouvel  exemple  ^  Mais  ces  résultats  ne  sont  pas  constants; 
il  faut  donc  chercher  dans  les  centres  nerveux. 

Le  cerveau  a  été  trouvé  lésé  dans  quelques  cas  :  il  a 
présenté  de  la  congestion  ou  même  des  lésions  plus  avan- 
cées, mais  ce  n'est  pas  la  règle. 

Richelot  a  bien  résumé  ce  qui  a  trait  aux  altérations 
de  la  moelle.  Plusieurs  observateurs  ont  trouvé  une  véri- 
table inflammation  de  l'axe  spinal,  depuis  Rokitansky, 
Bouchard,  Arloing  et  Tripier,  et  surtout  Michaud  :  pro- 
lifération nucléaire  dans  la  névrogiie,  myélite  centrale 
suraiguë  ;  plaques  de  désintégration  granuleuse  de  Lockhart 
Glarke,  regardées  par  Michaud  comme  des  foyers  d'ex- 
sudation péri-vasculaire.  Broca  a  trouvé  un  véritable 
ramollissement  ;James  Tyson,  John  Elixher.  etc. ,  également. 

Il  y  a  donc  des  cas  de  tétanos  avec  myélite  véritable 
mais  ils  ne  sont  pas  tous  accompagnés  d3  cette  altération  ; 
je  dirai  même  que  le  plus  grand  nombre  ne  la  présente  pas. 


5 


'  Arch.  dephysiol.,  1877,  pag.  695. 
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Dans  les  faits  les  plus  nombreux,  c'est  Thyperémie 
que  Ton  rencontre:  .  ongestion  intense  de  la  moelle,  du 
bulbe,  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie  ;  processus 
quelquefois  accompagné  d'un  commencement  d'irritation 
proliférative.  —  H  y  a  des  observations  nombreuses  qui 
rentrent  dans  cette  catégorie  ;  mais  cependant  elle  ne 
comprend  pas  tous  les  cas. 

D'abord,  bien  souvent  ces  altérations  congestives  peu- 
vent parfaitement  être  secondaires  à  l'état  de  contractures. 
Et  puis  Richelot  a  réuni  des  observations  positives,  dans 
lesquelles  les  examens  des  centres  nerveux  ont  été  faits 
par  Hayem,  Cornil  et  Ranvier,  et  dans  lesquelles  on  n"a 
absolument  rien  trouvé. 

Le  tétanos  n'a  donc  pas  de  lésion  caractéristique  ;  c'est 
toujours  une  vraie  névrose.  Quand  il  y  a  des  lésions,  elles 
sont  secondaires  ou  indépendantes.  C'est  la  conclusion  de 
la  majorité  des  observateurs,  et  de  Vulpian,  qui  admet 
que  le  tétanos  est  déterminé  par  une  irritation  de  la  sub- 
stance propre  de  l'organe,  irritation  dont  le  microscope 
ne  saurait  directement  révéler  l'existence. 

Physiologie  pathologique.  —  Le  tétanos  est  donc  une 
névrose  uniquement  caractérisée  par  ses  symptômes,  par 
l'état  d'excitabilité  extrême  de  la  moelle. 

Richelot,  après  avoir  discuté  une  série  de  théories  pa- 
thogéniques,  range  simplement  le  tétanos  au  sommet  de 
l'échelle  des  réflexes  qui  peuvent  être  produits  par  le 
traumatisme.  Depuis  ïétat  de  vigilance  des  muscles,  noté 
dans  la  région  blessée  par  Yerneuil,  et  depuis  les  névral- 
gies traumatiques,  dont  nous  avons  parlé  ailleurs,  jusqu'au 
tétanos  vrai,  il  trouve  une  gradation  complète  de  spasmes 
intermédiaires,  et  il  classe  tout  cela  dans  les  névroses 
traumatiques.  Le  tétanos  dit  idiopathique  rentre  encore 
dans  la  même  catégorie,  ajoute-t-il.  Car,  ou  bien  le  froid 
agit  comme  un  traumatisme,  ou  bien  la  cause  reste  in- 
connue et  cachée  ;  voilà  tout. 
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Il  y  a  beaucoup  de  vrai  dans  cette  théorie,  que  nous 
trouvons  trop  étroite,  et  nous  ne  voyons  pas  la  nécessité 
de  chercher  ici  une  autre  théorie  étiologique  que  la  théorie 
générale  des  névroses,  qui  peuvent  être,  ou  la  consé- 
quence réflexe  ou  directe  d'un  état  local,  ou,  dans  d'autres 
cas,  la  manifestation  directe  d'un  état  général. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  :  la  théorie  pathogénique 
générale  des  névroses  exposée  déjà  à  propos  de  l'étiologie 
des  névralgies,  de  la  migraine,  paraît  être  tout  ce  que  l'on 
peut  dire  ici  sur  la  physiologie  pathologique  du  tétanos. 

Quant  à  la  théorie  qui,  avec  Velpeau,  Thompson,  etc., 
veut  voir  dans  le  tétanos  une  maladie  zymotique,  avec  al- 
tération dyscrasique  constante  produite  par  un  ferment 
spécial;  elle  me  paraît  être  une  pure  hypothèse.  Rien  ne 
prouve  l'existence  de  ce  miasme  à  part,  et  cette  théorie 
trop  exclusive  ne  rendrait  pas  compte  des  faits  où  la  sec- 
tion d'un  nerf  malade,  l'extraction  d'un  corps  étranger,  la 
chute  d'une  Ugature,  la  réduction  d'une  fracture  avec  dé- 
placement considérable,  ont  suffi  à  faire  promptement 
cesser  des  accidents  tétaniques  (Rosenthal) . 

Le  tétanos  n'est  pas  une  maladie  spécifique  ;  c'est  une 
simple  névrose,  c'est-à-dire  un  acte  morbide  fonctionnel. 

Diagnostic.  —  Les  accidents  tétanif ormes  qui  peuvent 
se  présenter  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  des  exan- 
thèmes aigus,  etc.,  se  distingueront  par  les  autres  symptô- 
mes, signes  propres  à  ces  maladies.  Une  simple  contracture 
du  trijumeau  se  reconnaît  à  l'intégrité  de  toutes  les  autres 
fonctions,  de  tous  les  autres  muscles,  et  à  la  présence  d'au- 
tres phénomènes  en  rapport  avec  la  lésion  trifaciale.  La 
méningite  spinale  se  sépare  par  la  fièvre,  la  marche  des 
phénomènes,  l'absence  d'intermissions,  les  phénomènes 
moteurs  persistants.  La  tétanie  frappe  les  extrémités  au 
lieu  de  la  mâchoire  ou  du  tronc,  présente  des  troubles  mul- 
tiples de  sensibilité  ;  il  y  a  de  plus  le  phénomène  de  Trous- 
seau, etc. 
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Nous  ne  parlons  pas  du  diagnostic  différentiel  de  la  ca- 
talepsie, de  l'hystérie,  et  en  général  des  maladies  que  nous 
ne  connaissons  pas  encore. 

Traitement.  —  Richelot  a  récemment  résumé  et  sou- 
mis à  une  saine  critique  tous  les  moyens  proposés  contre  le 
tétanos. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  on  é'^dtera  les  refroi- 
dissements, on  pansera  les  plaies  le  mieux  possible.  En- 
suite, même  une  fois  que  les  spasmes  auront  commencé, 
la  chaleur  et  le  repos  seront  indispensables  à  maintenir  au- 
tour du  malade  :  c'est  ce  que  Ton  a  appelé  le  traitement 
par  rédredon.  La  chambre  sera  maintenue  obscure,  avec 
un  tapis  sur  le  parquet  ;  on  fermera  les  portes  doucement, 
on  oblitérera  avec  du  coton  le  conduit  auditif  externe  du 
sujet,  on  lui  évitera  toutes  les  impressions  extérieures 
f[ui  seraient  une  cause  d'exacerbation  pour  les  spasmes. 

Gela  fait,  Tattention  doit  être  attirée  sur  l'état  local  ; 
souvent  une  intervention  facilepourra  faire  tout  disparaître. 
C'est  ce  qu'ont  obtenu  notamment,  Rizzoli  par  l'ablation 
d"un  ongle  incarné,  etLarrey  par  la  destruction  d'une  cica- 
trice avec  le  fer  rouge.  Quand  ces  moyens  simples  ne  sont 
pas  applicables,  certains  chirurgiens  recourent  à  l'amputa- 
tion pour  supprimer  la  cause.  Je  crois  cependant  qu'il  ne 
faut  tenter  cette  grande  opération  que  si  elle  est  indiquée 
d'autre  part  ou  si  tout  au  moins  elle  n'est  pas  contre-indiquée 
par  Tétat  du  malade. 

Quand  il  peut  choisir,  Richelot  préfère  la  névrotomie. 
Partisan  de  la  théorie  de  l'action  réflexe,  il  est  grand  pro- 
nateur  de  la  névrotomie  pour  supprimer  la  voie  centripète 
qui  transmet  l'excitation  du  traumatisme  à  la  moelle.  Et 
il  faut  faire  cela  vite,  de  bonne  heure;  il  faut  sauter  sur  le 
nerf,  dit-il,  avant  que  la  moelle  soit  lancée  et  que  par  son 
excitation  secondaire  propre  elle  puisse  suf&re  à  entretenir 
par  elle-même  l'état  spasmodique. 

La  distension ,  l'élongation  des  nerfs,  la  neurothripsie. 
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sont  des  procédés  encore  difficiles  à  apprécier  d'après  les 
documents  actuels,  et  en  tout  cas  ne  paraissent  pas  supé- 
rieurs à  lanévrotomie'. 

Du  côté  du  traitement  interne,  c'est  le  chlorai  qui  doit 
surtout  être  examiné  et  discuté.  Employé  par  Langenbeck 
contre  le  trismus,  le  chlorai  fut  prescrit  avec  plein  succès 
par  Yerneuil  en  1870,  et  depuis  lors  a  eu  des  fortunes 
différentes. 

Cet  agent  ne  guérit  pas  toujours,  mais  il  rend  toujours 
des  services  qu'il  faut  se  garder  de  négliger.  11  doit  être 
employé  à  des  doses  assez  élevées  ;  ces  doses  Avarieront  du 
reste  suivant  les  cas,  de  manière  à  procurer  et  à  entretenir 
un  état  continu  de  sommeil  ou  de  somnolence.  Il  faut  se 
bien  rappeler  que  s'il  calme  les  contractures,  c'est  momen- 
tanément, et  qu'il  faut  en  continuer  l'action,  qui  risquerait 
autrement  de  s'épuiser. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  l'emploi  des  injections  intra- 
veineuses de  chlorai,  tant  prônées  par  Oré  (de  Bordeaux). 
C'est  un  excellent  moyen  physiologique,  c'est  le  plus  effi- 
cace pour  obtenir  la  chloralisation;  aussi  est-il  très-em- 
ployé dans  les  expériences  sur  les  animaux.  Il  ne  paraît 
pas  présenter,  à  condition  d'être  bien  appliqué,  les  incon- 
vénients et  les  dangers  qu'on  lui  a  reprochés  à  la  Société 
de  Chirurgie.  Mais  cependant  il  faut  n'y  recourir  que  si  les 
autres  modes  d'administration  sont  impossibles.  On  essaie 
d'abord  par  la  bouche,  puis  on  a  le  lavement,  et  enfin 
l'injection  veineuse  comme  dernière  ressource. 

Le  chlorai  a  sur  les  autres  narcotiques  l'avantage  de  ne 
pas  troubler,  comme  l'opium,  l'appétit  et  les  fonctions 
digestives. 

Tous  les  autres  moyens  médicaux  essayés  et  préconisés 
contre  le  tétanos,  même  le  nitrite  d'amyle  et  le  jaborandi, 
ne  paraissent  pas  avoir  encore  fait  leurs  preuves. 

1  Voy.  sur  ce  point,  outre  les  travaux  cités  à  propos  des  névralgies  : 
Gaz.  hehdom.,  1878,  n°  14,  pag.  222,  et  Arch.  de  méd.,  juillet  1S78. 
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Richelot  repousse  entièrement  les  bains,  à  cause  du  dépla- 
cement souvent  très-pénible  que  leur  administration  néces- 
site pour  le  malade.  Les  bains  chauds  ont  cependant 
donné  de  bons  résultats,  notamment  dans  les  deux  cas  de 
tétanos  spontané  récemment  observés  par  Blachez  et  dans 
celui  de  Dionis  (d'Auxerre). 

Blachez  donnait  des  bains  de  35°  prolongés  pendant 
deux  heures  ;  c'est  à  partir  du  moment  où  cette  médica- 
tion fut  instituée  que  l'on  vit  la  détente  se  produire  et  la 
convalescence  s'annoncer.  Les  difficultés  pratiques  sont 
aisément  surmontées,  dit-il,  avec  un  peu  de  patience  et  de 
précautions;  et  il  ajoute  que  l'emploi  d'une  baignoire  de 
grande  dimension  les  lèverait  complètement. 

Dionis  prescrivit  un  bain  tiède  prolongé  à  33°  :  le  malade 
devait  rester  dans  le  bain  jusqu'à  ce  qu'un  résultat  fût 
obtenu.  Mis  dans  le  bain  dans  un  état  tétanique  complet, 
le  malade  en  fut  retiré  six  heures  après,  souple  comme 
un  gant  ;  il  put  s'asseoir  sur  une  chaise  et  même  on  put  le 
faire  manger. 

Ces  résultats  sont  trop  remarquai  des  pour  qu'on  n'essaie 
pas  de  cette  médication  dans  les  cas  analogues. 

Reste  enfin  l'électrisation  par  l()s  courants  continus  des- 
cendants, qui  ont  été  préconisés  r,ontre  toutes  les  contrac- 
tures; nous  avons  déjà  mentionné  plusieurs  fois  cette 
propriété  qu'on  leur  attribue,  mais  toujours  sans  détails. 
—  Nous  pouvons  en  dire  ici  quelques  mots,  que  nous 
empruntons  à  la  remarquable  Thèse  de  M.  Teissier. 

L'action  paralysante  du  courant  continu  est  démontrée 
par  les  expériences  suivantes  :  1 .  Un  courant  galvanique 
passant  à  travers  un  nerf  empêche  ce  nerf  d'être  excité 
par  un  courant  faradique  (Hiffeisheim  );  les  choses  se 
passent  de  la  même  manière  pour  le  pneumogastrique 
(Frank,  de  Tarcanoff);  2.  Un  courant  qui  traverse  ime 
grenouille  sti-ychnisée  fait  cesser  les  secousses  tétaniques 
qu'elle  prépente  (Vulpian,  Cl.  Bernard);  3.  L'applicationd'un 
courant  descendant  sur  la  moelle  épinière  des  chiens  cho- 
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réiques  diminue  notablement  l'étendue  de  ces  contractions 
presque  rhythmiques  (  Onimus  ) . 

On  peut  conclure  de  tout  cela,  avec  Teissier,  qu'il  existe 
des  conditions  dans  lesquelles  le  courant  de  pile  exerce 
une  action  paralysante  sur  le  système  moteur. 

Ces  faits  devaient  encourager  à  essayer  les  courants 
continus  contre  toutes  les  contractures  et  même  contre  le 
tétanos.  On  paraît  avoir  incontestablement  obtenu  des 
effets  sédatifs,  c'est-à-dire  que  le  malade  éprouve  un  sou- 
lagement; les  contractures  diminuent  ou  même  disparais- 
sent; mais  la  maladie,  qu'on  peut  croire  avoir  guérie,  con- 
tinue sa  marche  vers  une  terminaison  tout  aussi  fatale. 
C'est  ce  qui  semble  ressortir  des  observations  de  Dubrueil, 
Le  Fort,  Verneuil,  etc.  Cependant  Mendel  aurait  eu  des 
succès  complets  dans  deux  cas  (Teissier). 

Voici  comment  Onimus  conseille  d'agir  :  «  Les  courants 
doivent  surtout  être  appliqués  à  direction  descendante  sur 
la  colonne  vertébrale,  c'est-à-dire  que  l'on  placera  le  pôle 
positif  sur  la  nuque  et  le  pôle  négatif  au  niveau  des  der- 
nières vertèbres  lombaires.  L'intensité  du  courant  doit 
être  moyenne,  et  plutôt  faible  que  trop  énergique  (15  à 
25  éléments).  La  durée  d'application  doit  être  relative- 
ment longue.  Il  ne  faut  pas  changer  souvent  les  rhéophores 
de  place  et  l'on  doit  employer  une  pile  à  courant  très- 
constant.  » 
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Catalepsie. 


Catalepsie  :  —  Étiologie  :  Rapports  avec  les  autres  névroses  :  aliénatiou 
mentale,  hystérie,  épilepsie,  etc.  Influence  de  l'hérédité,  de  l'âge,  du 
sexe,  des  professions,  etc.  Traumatismes  et  conditions  atmosphériques. 
Maladies  générales.  Contagion.  Catalepsie  artificielle  (hypnotisme).  — 
Symptômes  :  Début.  Description  de  l'attaque  complète  et  des  attaques 
frustes  ;  réaction  électrique  ,  température.  Fin  de  l'accès.  —  Marche, 
Durée  et  Terminaisons . 


La  Catalepsie',  Messieurs,  estime  névrose  fort  curieuse 
encore  très-obscure,  que  les  uns  considèrent  comme  une 
maladie,  d'autres  comme  un  symptôme,  dont  certains  nient 
l'existence  en  dehors  de  l'aliénation  mentale.  Elle  est  ca- 
ractérisée cliniquement  par  la  suspension  des  manifesta- 
tions intellectuelles  et  volontaires,  et  surtout  par  l'aptitude 
qu'ont  les  muscles  de  la  vie  de  relation  à  garder  les  atti- 
tudes qu'on  leur  imprime. 

Vaguement  entrevue  par  Hippocrate,  elle  est  décrite  par 
Galien,  qui  en  donne  la  première  observation.  C'est  Asclé- 
piade  de  Bithynie  (100  ans  avant  Jésus-Christ),  et  surtout 
Cœlius  Aurelianus ,  qui  ont  employé  les  premiers  le  mot 
catalepsie,  y.xzcfAr/]>iç,  de  xara/.auêavetv,  saisir  :  ce  mot 
rappelle  le  saisissement  qui  s'empare  des  malades  au 
moment  de  leur  crise  et  les  immobilise. 

Etiologie.  —  La  catalepsie  appartient  à  la  famille  des 
grandes  névroses  que  l'on  peut  appeler  constitutionnelles, 
et  qui,  comme  l'hystérie,    Tépilepsie  et  l'aliénation  men- 

'  Marcé  ;  in  Noux>.  Dictionn.  méd.  et  cliir.  prat. —  Liuas  ;  in  biclionn. 
encycl,  —  Eulenburg;  in  Udb.  Zienissen.  —  ^osenthal , /oc.  cit.  —  Voy. 
encore  des  faits  de  Glis  et  Dovertie;  Rev.  se.  méd..  VI,  579.  et  de  KrafTt- 
Ebing;  Rev.  se.  méd..  IV.  579. 
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taie,  contractent  entre  elles  des  rapports  très-étroits.  C'est 
là  le  premier  fait  étiologique  à  mettre  en  lumière,  et  tout 
d'abord  nous  montrerons  les  relations  de  la  catalepsie  avec 
Taliénation  mentale  et  l'hystérie. 

L'aliénation  mentale  a  des  rapports  si  intimes  et  si  fré- 
quents avec  la  névrose  que  nous  étudions,  qu'un  aliéniste 
éminent,  M.  le  professeur  Cavalier,  affirme  que  les  deux 
choses  marchent  toujours  ensemble,  et  qu'il  n'a  jamais  vu 
un  cataleptique  qui  ne  fût  pas  aliéné.  Je  crois  que  la  pro- 
position ainsi  formulée  est  exagérée  ;  mais  enfin  la  coïnci- 
dence est  extrêmement  fréquente. 

Les  formes  d'aliénation  qui  s'allient  le  plus  souvent  avec 
la  catalepsie  sont  les  formes  lypémaniaques.  L'élément 
stupeur  est  déjà  presque  un  état  semi-cataleptique.  Toutes 
les  fois  que  le  délire  est  dépressif,  avec  des  idées  de  persé- 
cution, par  exemple,  tout  le  monde  a  remarqué  l'immobi- 
lité fréquente  du  sujet,  le  manque  d'expression  de  ses 
traits,  la  lenteur  et  la  difficulté  de  ses  réponses,  en  général 
monosyllabiques. 

On  a  bien  aussi  observé  quelquefois  la  catalepsie  dans 
des  cas  de  manie  ;  mais  c'est  rare,  et  le  plus  souvent  c'est 
dans  les  formes  dépressives  qu'on  la  constate. 

D'autre  part  et  en  se  plaçant  à  un  autre  point  de  vue, 
on  remarque  que  l'état  mental  des  cataleptiques  est  rare- 
ment dans  une  intégrité  absolue.  Souvent  le  délire  précède 
ou  suit  l'attaque  de  catalepsie.  La  malade  de  l'hôpital 
Cochin\  dont  on  a  tant  parlé  dans  ces  derniers  temps, 
avait  des  hallucinations  à  ces  périodes-là. 

Quelquefois  les  troubles  dans  l'état  mental  prennent  des 
proportions  considérables  ;  d'autres  fois  ils  sont  réduits  : 
l'intelligence  a  peu  d'étendue,  elle  est  susceptible  de  peu 
de  développement,  ou  bien  elle  présente  des  lacunes,  ou 
encore  les  sujets  ont  une  impressionnabilité  extrême,  of- 
frent le  caractère  des  hystériques,  etc. 

*  Arck.  de  méd.,  oclohre  1875  et  mars  1877. 
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Les  rapports  de  la  catalepsie  avec  l'aliénation  mentale 
et  avec  les  troubles  psychiques  sont  donc  intimes.  Mais 
on  ne  peut  pas  dire  pour  cela  que  tous  les  cataleptiques 
soient  aliénés.  Nous  avons  observé  nous-mème  à  l'hôpi- 
tal Saint-Eloi,  en  1870,  un  caporal  cataleptique  dont  vous 
trouverez  l'observation  dans  la  Thèse  de  Louis',  et  qui 
n'était  nullement  aliéné. 

A  côté  de  l'aliénation  mentale  estV  hystérie.  Très-souvent 
la  catalepsie  est  précédée  ou  suivie  de  divers  phénomènes 
hystériques  :  elle  est  une  véritable  manifestation  de  l'hys- 
térie. Vous  trouverez  le  type  de  ces  associations  chez  la 
malade  de  Gochin,  qui  avait  eu  de  l'anurie  et  des  vomis- 
sements, la  boule,  les  attaques  convulsives,  etc.,  avant  de 
présenter  la  catalepsie. 

Quoique  Ton  puisse  quelquefois  invoquer  cette  névrose, 
même  dans  les  cas  où  la  catalepsie  s'observe  chez  l'homme, 
cependant  les  cataleptiques  ne  sont  pas  toujours  hystéri- 
ques, comme  le  voulait  Lieutaud. 

Les  autres  névroses  se  rencontrent  moins  souvent.  Sau- 
vages a  décrit  l'histoire  d'une  malade  curieuse,  chez  la- 
quelle il  y  avait  somnambulisme  et  catalepsie.  L'attaque 
commençait  par  la  catalepsie  ;  puis  survenait  le  somnam- 
bulisme, puis  encore  la  catalepsie,  et  enfin  la  malade  se 
réveillait  sans  se  rien  rappeler. 

L'extase  est  un  état  très-voisin  de  la  catalepsie  à  cer- 
tains points  de  vue,  et  les  deux  névroses  peuvent  se  trouver 
mêlées. 

Vépilepsie  peut  aussi  avoir  des  rapports,  soit  que  l'atta- 
que d'épilepsie  se  termine  par  la  catalepsie,  soit  que  les 
attaques  d'épilepsie  et  de  catalepsie  alternent. 

Le  tétanos,  qui  d'un  certain  côté  n'est  qu'un  degré  de 
plus  de  la  catalepsie,  la  complique  quelquefois. 

Favrot  parle  d'un  sujet  chez  lequel  la  chorée  et  la  cata- 
lepsie se  remplaçaient,  l'une  le  jour  et  l'autre  la  nuit. 

1  Th.  Paris.  1875. 
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Enfl.n,  on  peut  voir  plusieurs  de  ces  névroses  se  super- 
poser chez  le  même  sujet,  comme  chez  ce  malade  de 
Mesnet  qui  cumulait  l'hystérie,  la  catalepsie,  l'extase  et 
le  somnambulisme.  Tant  il  est  vrai  que  toutes  ces  névro- 
ses ne  sont  en  réalité  que  des  manifestations,  des  actes 
morbides. 

D'après  tout  cela,  l'étiologie  seconde  se  confond  natu- 
rellement avec  les  causes  de  l'hystérie,  de  l'aliénation 
mentale  et  de  toutes  les  névroses  ;  nous  n'avons  pas  à  y 
insister.  En  dehors  de  cela,  il  y  a  une  grande  obscurité 
dans  la  connaissance  des  causes. 

U hérédité  joue  un  certain  rôle.  Sauvages  cite  deux 
sœurs  cataleptiques  et  Millardet  deux  frères  jumeaux. 

Comme  âge,  cette  névrose  est  rare  chez  les  enfants  et 
chez  les  vieillards;  c'est  une  maladie  de  la  jeunesse  :  elle 
éclate  en  général  avant  30  ans. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  il  paraît  incontestable  que  les 
femmes  sont  plus  souvent  atteintes,  quoique,  comme  le 
dit  Linas,  toutes  les  statistiques  ne  le  démontrent  pas. 
Mais  la  fréquence  de  l'hystérie  et  des  épidémies  de  né- 
vroses chez  la  femme  rend  cette  prépondérance  inévitable. 
—  De  même,  le  teiupérament  nerveux  est  un  élément 
de  prédisposition. 

Linas  montre  que  toutes  les  professions  peuvent  être 
atteintes .  Cependant  la  fréquence  la  plus  grande  de  cas 
serait  pour  les  religieux,  les  étudiants  et  les  soldats. 

Toutes  les  affections  psychiques  déprimant  le  moral  pré- 
disposent à  la  catalepsie ,  comme  du  reste  à  toutes  les 
névroses.  Ainsi  agissent  les  revers  de  fortune  ou  d'amour, 
l'exaltation  religieuse,  etc.  Les  impressions  vives,  les 
émotions,  sont  surtout  des  causes  occasionnelles  du  déve- 
loppement de  la  maladie.  Jones  a  vu  un  homme  frappé  à 
l'occasion  de  la  mort  subite  de  sa  femme;  Rosenthal,  après 
une  frayeur  intense. 

Les  excès  de  table  ou  quelquefois  le  simple  travail  de  la 
digestion  peuvent  provoquer  la  crise  :  c'était  le  cas  de  ce 

II.  31 
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malade  de  Puel  dout  les  accès  venaient  toujours  après  k* 
repas  et  variaient  d'heure  quand  il  changeait  le  moment  de 
son  dîner.  —  Les  vers  intestinaux  peuvent  encore  être  le 
point  de  départ  de  la  catalepsie. 

D'après  Eulenburg,  les  traumatismes  et  les  influences 
atmosphériques  ont  été  des  causes  déterminantes  dans 
quelques  cas  :  Jamieson  a  vu  une  attaque  de  catalepsie 
survenir  après  un  coup  violent  sur  la  jambe  ;  antérieure- 
ment le  sujet  avait  eu  une  première  attaque  de  la  névrose 
à  la  suite  d'une  frayeur.  D'après  Hartmann,  la  maladie  a 
débuté  à  la  suite  d'un  abcès  puerpéral  du  sein. 

La  foudre  peut  aussi  jeter  les  sujets  dans  un  état  ana- 
logue à  la  catalepsie,  et  cet  état  persister  même  après  la 
mort.  Tout  le  monde  connaît  les  huit  moissonneurs  de 
Cardan  qui  furent  foudroyés  pendant  qu'ils  prenaient  leur 
repas  sous  un  arbre,  et  qui  conservèrent  tous  Tattitude 
qu'ils  avaient  au  moment  de  la  mort.  Ainsi  que  le  fait 
remarquer  Linas.  la  peur  peut  quelquefois  agir  au  moins 
autant  que  la  foudre,  comme  chez  ces  deux  domestiques 
frappés  de  catalepsie  aux  deux  bouts  de  Genève,  au  moment 
.  où  éclata  un  violent  coup  de  tonnerre. 

L'influence  des  maladies  générales  a  été  peu  étudiée. 
Elle  est  réelle  cependant.  M.  le  professeur  Combat  cite  un 
cas  qui  était  sous  la  dépendance  de  la  goutte.  La  malaria 
a  été  notée  par  Boerhaave,  Dionis,  etc.  La  catalepsie  peut 
même  alors  être  guérie  par  le  quinquina.  Linas,  qui  cite 
ces  faits,  ajoute  que  la  chose  est  toute  naturelle  pour  ceux 
qui  regardent  la  fièvre  intermittente  comme  une  névrose. 
Il  n'est  pas  nécessaire  d'adopter  cette  hypothèse  pour 
admettre  et  comprendre  la  manifestation  cataleptique  de 
rimpaludisme.  Une  maladie  générale,  une  intoxication, 
une  diathèse,  T impaludisme,  peuvent  se  manifester  par 
une  névrose,  comme  la  catalepsie,  sans  que  les  accès  de 
fièvre  classiques  soient  eux-mêmes  de  la  nature  des 
névToses. 

Landry  a  vu  la  catalepsie  se  développer  dans  le  cours 
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d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  Taupin  après  une  fièvre 
typhoïde,  Rostan  après  une  pneumonie. 

Un  fait  curieux  dans  l'étiologie  de  la  catalepsie  est  la 
contagion  :  on  a  observé  de  véritables  épidémies  de  cette 
névrose.  La  simulation  peut  très-bien  en  imposer  dans 
certains  cas  ;  mais  la  contagion  nerveuse  est  en  dehors  de 
ces  faits.  Les  grandes  épidémies  convulsives  du  moyen 
âge,  du  XVI®,  du  xvii"  et  du  xviii"  siècle,  présentaient 
toutes  les  névroses  et  toutes  les  vésanies  réunies,  et  parmi 
elles  on  rencontrait  très-souvent  la  catalepsie.  —  Il  est  du 
reste  inutile  d'insister  sur  le  récit  de  ces  faits,  que  vous 
trouverez  aujourd'hui  partout. 

Nous  avons  enfin  à  parler  de  la  catalepsie  artificielle,  des 
moyens  de  provoquer  la  catalepsie.  On  raconte  que  les 
fakirs  de  l'Inde,  en  contemplant  le  bout  de  leur  nez, 
prennent  des  poses  extraordinaires  et  se  plongent  dans 
une  immobilité  prolongée;  les  marabouts  tombent  dans  le 
sommeil  sacré  en  fixant  la  lame  brillante  d'un  poignard  ; 
les  solitaires  du  mont  Athos  se  jetteraient  même  dans  de 
longues  catalepsies  en  contemplant  fixement  leur  nombril. 

Il  faut  faire  dans  tout  cela  la  part  de  la  fable  et  des  jon- 
gleries ;  mais  on  peut  y  voir  aussi  des  exemples  de  la  ca- 
talepsie que  l'on  provoque  par  la  fixation  d'un  objet  lu- 
mineux, de  ce  que  James  Braid  (de  Manchester)  a  scientifi- 
quement expérimenté  le  premier  et  qui  constitue  le  braidisme 
ou  hypnotisme. 

Chez  des  sujets  cataleptiques  ou  même  chez  des  hysté- 
riques, chez  certaines  personnes  impressionnables,  d'un 
tempérament  nerveux  très-accusé,  on  fait  fixer  un  objet 
brillant,  la  boule  d'un  thermomètre  par  exemple,  que 
l'on  place  sur  la  ligne  médiane  du  visage,  à  quelques 
pouces  de  distance  et  un  peu  au-dessous  des  yeux.  Après 
trois  ou  quatre  minutes,  les  pupilles  se  contractent,puis  se  di- 
latent ;  les  paupières  oscillent  rapidement,  puis  s'abaissent, 
et  le  sujet  est  endormi.  Alors  à  peu  près  constamment  il  y 
a  anesthésie  et  catalepsie. 
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Une  fois  le  sujet  plongé  dans  cet  état,  on  a  pu  pratiquer 
des  opérations  chirurgicales  sans  qu'il  s'en  doute. 

Si  la  catalepsie  ne  s'établit  pas  d'une  manière  complète 
ou  si  elle  tarde  à  se  manifester,  on  peut  engager  les  ma- 
lades à  faire  volontairement  un  effort  pour  garder  la  posi- 
tion donnée  à  leurs  membres;  cet  effort  devient  alors 
constant  et  involontaire,  et  la  catalepsie  est  complète. 

Pendant  cet  état,  il  se  produirait  des  choses  curieuses 
garanties  par  Braid,  Azam,  etc.  Ainsi,  si  l'opérateur  place 
un  doigt  sur  la  main  du  sujet  et  un  autre  doigt  sur  sa 
face  ou  sur  sa  tête,  il  se  produit  dans  tout  le  corps  du 
patient  un  frémissement  douloureux  comme  une  commo- 
tion électrique.  De  plus,  quand  on  place  le  sujet dansune 
attitude  donnée,  exprimant  par  exemple  l'orgueil,  T humi- 
lité ou  la  colère  ,  aussitôt  ses  idées  sont  portées  vers  ces 
sentiments,  et  son  visage  et  ses  paroles  les  expriment.  On 
suggère  ainsi  au  patient,  par  son  attitude,  l'idée  d'une 
action  donnée  :  l'idée  de  grimper,  sauter,  combattre,  lever 
un  fardeau,  tirer  à  soi,  vient  immédiatement  à  son  esprit 
si  ses  membres  sont  placés  dans  la  position  correspondante 
à  chacun  de  ces  actes. 

On  fait  cesser  l'attaque  en  pratiquant  des  frictions  sur 
les  paupières,  ou  en  soufflant  sur  le  front,  ou  en  dirigeant 
sur  le  visage  un  courant  d'air  froid  et  intense.  De  plus, 
Azam  a  vu  que  si  l'on  frictionne  un  seul  œil ,  ou  si  l'on 
souffle  seulement  sur  une  moitié  delà  figure,  la  catalepsie 
cesse  dans  cette  moitié  du  corps  et  persiste  dans  l'autre 
(Linas). 

Vous  voyez  immédiatement  les  analogies  que  présen- 
tent ces  pratiques  avec  les  passes  magnétiques,  avec  l'ha- 
bitude que  prennent  certains  individus  de  regarder  fixe- 
ment dans  les  yeux  pour  jeter  la  patiente  dans  un  état  de 
catalepsie  artificielle. 

Lasègue  a  attiré  l'attention  sur  un  autre  procédé  beau- 
coup plus  simple  encore  pour  provoquer  les  phénomènes 
cataleptiques.  On  réussit  de  cette  manière  chez  les  hysté- 
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riques  calmes  ,  somnolentes  ,  demi-torpides  ,  réagissant 
peu:  il  suffit  d'appliquer  deux  doigts  sur  les  paupières, 
qu'on  maintient  ainsi  fermées.  Aussitôt  la  patiente  éprouve 
une  sensation  d'engourdissement  particulier;  puis  elle  se 
meut  et  parle  avec  une  paresse  croissante  ;  puis  elle  cesse 
complètement  de  répondre  et  s'endort  d'un  sommeil  pro- 
fond, si  profond  qu'on  peut  l'appeler  à  haute  voix,  frapper 
vivement  et  près  de  son  oreille  sur  un  objet  sonore  ;  elle 
continue  à  dormir.  On  arrive  ainsi  graduellement  aux 
extrêmes  de  la  catalepsie  spontanée  et  on  produit  dans 
les  muscles  l'état  cataleptique  véritable. 

Symptômes.  —  On  observe  rarement  des  prodomes. 
Quand  il  y  en  a,  ce  sont  les  prodromes  ordinaires  de  l'at- 
taque d'hystérie  :  céphalalgie  ,  vertiges  ,  douleur  épigas- 
trique,  constriction  à  la  gorge,  palpitations,  bâillements, 
soupirs,  troubles  de  la  vue,  crampes,  fourmillements,  etc. 
—  Il  n'y  a  du  reste  pas  de  règle  fixe  pour  l'apparition  et 
la  nature  de  ces  phénomènes. 

Le  plus  souvent  le  début  est  absolument  brusque,  coïn- 
cidant fréquemment  avec  le  moment  d'une  émotion  vive. 
Le  sujet  est  alors  saisi  au  milieu  de  ses  occupations  habi- 
tuelles et  est  subitement  immobilisé  dans  la  situation 
même,  quelle  qu'elle  soit,  qu'il  a  au  moment  de  l'attaque. 

Ainsi,  Tissot  cite  une  petite  fille  de  5  ans  qui,  vivement 
choquée  un  jour  de  voir  sa  sœur  saisir  avant  elle  à  table 
un  morceau  qu'elle  désirait,  tomba  en  catalepsie  et  resta 
raide,  le  bras  ainsi  étendu  vers  le  plat,  pendant  une  heure. 
C'est  bien  là  le  saisissement  qu'exprime  le  mot  y.(xvoc}:/}^iç. 
Henry  François  a  vu  un  militaire  qui,  au  milieu  d'une 
querelle  avec  un  camarade,  saisit  une  bouteille  pour  le 
frapper  et  reste  tout  d'un  coup  immobile,  raide,  sans 
mouvements,  le  bras  en  l'air.  Fehr  parle  d'un  magistrat 
qui,  injurié  au  milieu  de  son  réquisitoire,  demeure  muet, 
la  bouche  béante,  les  yeux  ouverts  et  menaçants,  et  le 
poing   tendu  vers    l'insulteur.   Un  homme,    observé  par 
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Frank,  fut  pris  en  montant  une  échelle,  un  autre  en  jouant 
aux  cartes.  Boerhaave  a  vu  un  malade  pris  en  saluant  son 
médecin  qui  s'en  allait.  —  Toujours  le  malade  est  immo- 
bilisé au  milieu  même  d'un  mouvement  inachevé. 

Pendant  l'attaque  même,  s tipi lis  ou  trunci  instar  mortui 
riko  jacens,  le  sujet  est  inanimé  comme  un  arbre,  gisant 
comme  un  mort,  disaient  les  anciens.  Et  en  effet  c'est  une 
sorte  de  mort  apparente.  Il  y  a  immobilité  et  raideur,  avec 
conservation  presque  indéfinie  de  la  position  dans  laquelle 
l'accès  a  surpris  le  malade. 

Si  l'on  saisit  alors  ses  membres,  on  éprouve  à  les  fléchir 
une  demi-résistance  ;  ce  n'est  ni  la  flaccidité  d'un  membre 
paralysé  ni  la  rigidité  d'un  muscle  toniquement  convulsé. 
Les  membres  se  laissent  gouverner  comme  de  la  cire 
■molle;  c'est  là  l'expression  classique,  qui  est  très-exacte. 
On  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin ,  la  jambe  sur  la 
cuisse;  on  en  fait  autant  de  l'autre  côté.  On  fléchit  le  bras 
de  diverses  manières.  Le  malade  reste  dans  cet  état,  ne  re- 
posant quelquefois  que  sur  le  dos,  sur  la  partie  inférieure 
du  tronc,  dans  la  position  la  plus  grotesque  et  la  plus  fati- 
gante ;  il  ne  bouge  pas  et  reste  là  très-longtemps  sans  pré- 
senter de  fatigue  ni  de  relâchement  musculaire. 

Si  on  veut  le  faire  changer  de  place,  on  le  pousse:  il 
glisse  comme  une  masse  inerte. 

Les  muscles  de  la  face  sont  eux-mêmes  immobilisés ,  d'où 
la  persistance  d'une  expression  donnée,  celle  qu'avait  la  fi- 
gure au  moment  de  l'attaque.  Les  yeux  sont  ouverts  et  fixes. 
Toutes  les  sensibilités  sont  aboHes.  On  peut  piquer, 
couper,  briller  :  rien  n'est  senti.  L'intelligence,  la  con- 
science et  le  souvenir  sont  complètement  abolis. 

C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent,  du  moins  dans  les 
attaques  complètes  ;  mais  en  même  temps  le  poumon  res- 
pire normalement,  quoique  lentement.  Le  pouls  conserve 
son  rhythme  en  perdant  quelquefois  un  peu  de  fréquence, 
et  les  fonctions  digestives  peuvent  s'accomplir  avec  une 
régularité  parfaite. 
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Souvent  aussi  T attaque  est  plus  ou  moins  incomplète, 
fruste.  Quelques-uns  des  caractères  indiqués  manquent,  ou 
sont  réduits,  ou  atténués.  Ainsi,  la  rigidité  caractéristique 
existe,  mais  épargne  certains  muscles.  La  face  peut  rester 
indemne  :  les  sujets  peuvent  remuer  les  yeux,  les  paupiè- 
res :  ■palpehrant  seg rotantes ,  disait  Gœlius  Aurelianus. 
D'autres  ont  la  liberté  de  leurs  mains.  Chez  certains,  il  y  a 
une  raideur  hémiplégique  ou  même  plus  restreinte,  à  un 
§eul  membre  par  exemple. 

Pour  la  sensibilité  aussi,  il  peut  y  avoir  des  immunités 
variées  et  plus  ou  moins  bizarres.  Certains  malades  se 
remuent  quand  on  les  touche,  perçoivent  les  sensations  de 
contact  ou  de  chaleur,  etc.  D'autres  voient  les  personnes 
et  les  objets  qui  les  entourent,  le  plus  souvent  sans  les 
reconnaître;  ils  clignent  de  l'œil  à  l'approche  d'un  objet. 

D'autres  encore  ont  le  sens  de  l'ouïe  conservé ,  ils 
reconnaissent  les  personnes  à  la  voix,  manifestent  parleurs 
larmes  et  par  l'expression  de  leur  physionomie  qu'ils 
entendent  ce  qu'on  leur  dit  et  regrettent  de  ne  pas  pouvoir 
répondre.  Tulpius  parle  du  fait  curieux  d'un  cataleptique 
qui  demeura  dans  l'attaque  jusqu'à  ce  qu'on  eût  crié  à  ses 
oreilles  qu'on  lui  accordait  ce  qu'il  désirait. 

L'odorat  et  le  goût  peuvent  aussi  être  conservés.  Ainsi,  si 
l'on  présente  une  odeur  agréable,  certains  sujets  font  de 
larges  inspirations  pour  en  jouir  ;  si  elle  est  au  contraire 
fétide,  ils  cherchent  à  l'éviter.  De  même  pour  les  saveurs. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  on  a  noté  de  l'hyperesthé- 
sie.  Dans  unfaitde  Lasègue,  il  y  avait  anesthésie  d'un  côté 
et  hyper esthésie  de  l'autre. 

L'intelligence  peut  être  conservée.  Les  sujets  regrettent 
de  ne  pas  pouvoir  répondre,  l'expriment  par  leur  figure 
pendant  l'attaque  ou  même  le  disent  après.  Une  malade 
de  Favrot  disait  après  l'atttaque  :  a  II  m'était  impossible 
de  bouger;  on  aurait  approché  de  moi  un  fer  rouge  que 
je  n'aurais  pu  m'éloigner  ».  La  volonté  est  donc  intacte. 
mais  l'instrument  manque  pour  l'exécution. 
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Rosenthal  a  examiné  dans  deux  cas  la  réaction  électrique  : 
dans  l'un  elle  était  normale,  dans  l'autre  il  y  avait  une 
augmentation  manifeste  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire et  de  l'excitabilité  galvanique  des  troncs  et  plexus 
nerveux.  Chose  remarquable  :  chez  ce  sujet,  qui  avait  une 
flexibilité  cireuse  très-marquée,  l'attitude  obtenue  par 
l'excitation  faradique  de  ses  extenseurs  ou  des  fléchisseurs 
du  bras  ou  par  la  galvanisation  des  nerfs  correspondants, 
disparaissait  dès  qu'on  cessait  l'électrisation.  et  la  main  repre- 
nait la  position  qu'elle  avait  avant.  Beuedikt  a  constaté 
que  l'excitabilité  galvanique  était  augmentée  dans  les  nerfs  : 
l'excitabilité  faradique  du  muscle  était  plutôt  diminuée. 

La  température  a  été  prise  avec  soin  chez  le  malade  que 
nous  avons  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi  et  dont  nous  avons 
déjà  dit  un  mot.  Il  eut  :  38°, 9  lematinde  l'attaque;  37", 8 
lesoir;  39°,  1  et  38Me  lendemain  ;  puis  38" et  38", 6;  37°, 6; 
37°, 4  ;  37", 5  ;  le  retour  à  l'état  normal  était  complet.  C'est 
là  un  fait  intéressant.  La  majorité  des  auteurs  au  contraire, 
Skoda  entre  autres,  parle  plutôt  de  refroidissement  dans 
Tattaque,  diminution  de  température  pouvant  aller,  disent- 
ils,  jusqu'au  froid  de  cadavre.  Pau  de  Saint-Martin  a  cepen- 
dant constaté  une  augmentation  de  deux  ou  trois  dixièmes 
de  degré. 

Je  ne  vous  parlerai  pas  des  phénomènes  extraordinaires 
signalés  par  quelques  auteurs,  comme  la  vision  et  l'ouïe 
s' exerçant  par  le  creux  de  l'estomac  ou  par  le  bout  des 
doigts.  Leur  constatation  n'est  pas  suffisamment  scienti- 
fique. 

La  fin  de  l'attaque  est  souvent  brusque.  Le  malade 
reprend  ses  sens,  la  faculté  de  mouvoir  ses  muscles,  etc., 
et  achève  quelquefois  même  alors  la  phrase  et  le  mouve- 
ments interrompus  par  l'attaque. 

Ainsi,  Lacassagne  a  observé  un  camarade  de  collège  qui 
fut  pris  d'un  accès  au  moment  où  il  prononçait  le  mot 
charivari;  le  mot  fut  prononcé  en  deux  fois  avec  un  inter- 
valle de  deux  heures  entre  la  troisième  et  la  quatrième 
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syllabe  ;  le  même  sujet,  jouant  des  morceaux  de  piano  à 
quatre  mains,  était  fréquemment  arrêté  par  un  accès  ;  ses 
mains  restaient  en  l'air  et  retombaient  demi-heure  ou  une 
heure  après,  pour  reprendre  le  morceau  à  l'endroit  précis 
011  il  avait  été  laissé.  Une  dame  de  Lyon,  observée  par 
Petetin,  surprise  par  un  accès  au  milieu  d'une  conversation, 
termina  en  s'éveillant,  trois  heures  après,  la  phrase  qu'elle 
avait  commencée. 

D'autres  fois  la  terminaison  est  moins  brusque  ;  on  ob- 
serve des  bâillements,  des  soupirs,  un  peu  d'engourdis- 
sement, beaucoup  de  fatigue,  et  tout  rentre  dans  l'ordre.  Du 
reste,  quand  l'attaque  a  été  complète,  le  sujet  ne  conserve 
aucun  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  pendant  la  crise. 

La  Durée  de  l'attaque  est  essentiellement  variable,  depuis 
une  à  deux  minutes  jusqu'à  six  mois.  Les  faits  de  cette 
dernière  durée  sont  du  reste  exceptionnels;  ils  sont  en  gé- 
néral composés  d'une  série  d'accès  avec  des  intermissions 
de  durée  et  d'intensité  variables. 

L'intervalle  des  attaques  peut  varier  dans  les  mêmes 
proportions.  Les  symptômes,  dans  ces  périodes  intercalai- 
res, varieront  naturellement  avec  les  maladies  mêlées  à  la 
catalepsie  ;  ils  peuvent  être  nuls  ou  bien  correspondre  à 
l'hystérie,  etc. 

La  Marche  de  la  maladie,  dans  son  ensemble,  est  longue 
en  général  et  presque  toujours  chronique.  Il  n'y  a  d'ex- 
ception que  pour  les  faits  rares  dans  lesquels  le  trauma- 
tisme joue  un  certain  rôle  ou  bien  qui  sont  sous  la  dépen- 
dance de  la  malaria.  Le  nombre  des  accès  est  du  reste 
variable  pendant  le  cours  total  de  la  maladie.  La  malade 
de  Baron  en  eut  740  en  deux  ans,  et  celle  de  Puel  1200  en 
trente  mois. 

La  Terminaison  est  en  général  la  guérison.  Elle  peut 
arriver  sans  incident  spécial.  Elle  peut  aussi  être  amenée 
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par  le  relour  des  règles  supprimées.  Dans  un  cas.  elle  a 
coïncidé  avec  une  épistaxis. 

Quelquefois  la  maladie  peut  se  transformer  en  d'autres 
névroses,  ou,  pour  mieux  dire,  d'autres  manifestations  du 
même  état  morbide  se  substituent  à  la  précédente. 

Certains  auteurs  admettent  une  terminaison  possible  par 
la  mort.  Mais  Linas  déclare  que  cette  assertion  ne  s'appui(;i 
sur  aucun  fait  vraiment  démonstratif. 
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Catalepsie  (fin).  —  Paralysie  agitante. 


Catalepsie.  —  Anatomie  et  Physiologie  pathologiques  :  Névrose  de  la 
force  de  situation  fixe  de  Barthez. — Diagnostic,  Pronostic  ^i  Traitement. 

Paralysie  agitante.  —  Historique.  —  Etiolo^ie  :  Age,  sexe,  etc.;  im- 
pressions morales,  refroidissement,  traumalismes  ;  paralysie  agitante 
unilatérale  post-hémiplégique.  —  Symptômes  -.  Début  ;  tremblement , 
ses  caractères  ;  attitude  des  malades  ;  état  de  rigidité  musculaire  et  ses 
conséquences  ;  parésies  disséminées. 


Nous  avons  étudié,  Messieurs,  Fétiologie  et  la  sympto- 
matologie  delà  catalepsie,  c'est-à-dire  son  histoire  clini- 
que. Nous  devons  aborder  aujourd'hui  l'étude  moins  pré- 
cise et  moins  concluante  de  F  Anatomie  et  de  la  Physiologie 
PATHOLOGIQUES  dc  cctte  névroso. 

Les  autopsies  sont  peu  nombreuses  et  ne  sont  pas  con- 
cordantes. Des  observations  déjà  anciennes  ont  montré  des 
troubles  circulatoires  et  œdémateux  dans  le  cerveau,  ce 
qui  a  fait  conclure  à  Bourdia  que  l'altération  anatomique 
la  plus  fréquente  serait  l'augmentation  de  sérosité  oul'hy- 
dropisie  du  cerveau. 

Nous  citerons  aussi  deux  faits  plus  récents.  Dans  un  cas 
de  Schwartz,  il  y  avait  hydropisie  cérébrale  et  ramollis- 
sement de  la  couche  optique  et  du  corps  strié,  surtout  à 
gauche  ;  de  plus,  à  la  face  postérieure  de  la  moelle,  depuis 
la  région  cervicale  jusqu'à  la  région  lombaire,  une  sub- 
stance d'un  brun  rougeâtre,  gélatineuse,  recouvrait  la  dure - 
mère  et  y  adhérait  par  places.  Dans  le  fait  de  Meissner,  ou 
trouva  dans  la  fosse  cérébrale  antérieure,  au-dessus  de 
l'ethmoïde,  un  épithélioma  partant  de  la  dure-mere  ;    le 
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tiers  antérieur  de  l'hémisphère  droit  était  fortement  ra- 
molli jusqu'au  niveau  de  l'écorce,  ainsi  que  la  partie  ex- 
terne du  corps  strié  droit. 

Mais,  d'autre  part,  il  y  a  des  observations  de  Rostan, 
de  Lasègue,  etc.,  dans  lesquelles  on  n'a  trouvé  aucune 
espèce  de  lésion. 

La  catalepsie  reste  donc,  jusqu'à  nouvel  ordre,  une  né- 
vrose. 

Quelle  est  maintenant  la  physiologie  pathologique  de  ce 
syndrome  bizarre  ?  Quel  est  le  siège  probable  de  cette  né- 
vrose? —  En  tout  cas,  quelle  que  soit  la  conclusion  à  la- 
quelle nous  arriverons  après  ce  court  exposé,  ne  vous  y 
attachez  pas  d'une  manière  trop  absolue.  Gardez-vous  de 
faire  comme  Baron,  qui,  attribuant  la  catalepsie  à  une  ac- 
cumulation de  matière  crasse  dans  le  cerveau,  faillit,  à 
cause  de  sa  théorie,  faire  trépaner  un  individu  cataleptique 
qui  guérit  bientôt  après. 

La  catalepsie  est  tout  d'abord  un  trouble  essentielle- 
ment musculaire.  Quelle  en  est  la  nature  intime  ?  Ce  n'est 
ni  une  paralysie  ni  une  convulsion  ordinaires;  c'est  un 
état  spécial,  tout  à  fait  à  part,  du  système  musculaire. 

Cet  état  ne  doit  pas  être  confondu  avec  la  contraction; 
il  est  même  indépendant  de  la  contraction,  puisque  l'im- 
mobilité s'obtient  et  se  maintient  à  n'importe  quel  degré 
de  contraction  et  de  raccourcissement.  C'est  en  réalité  une 
exagération  de  la  force  de  situation  fixe  de  Barthez. 

Vous  connaissez  le  fait  classique  et  souvent  cité  de  Milon 
de  Grotone,  maintenant  ses  doigts  fermés  sur  une  grenade 
avec  une  force  telle  que  personne  ne  pouvait  lui  faire  ou- 
vrir la  main,  et  cependant  ne  broyant  pas  la  grenade  par 
un  excès  de  contraction,  immobilisant  par  suite  avec  une 
grande  énergie  ses  muscles  à  un  degré  voulu  de  raccour- 
cissement. S'il  avait  résisté  par  une  contraction  énergique 
des  fléchisseurs,  avec  une  tendance  continuelle  au  raccour- 
cissement, il  aurait  infailliblement  brisé  le  fruit  quand 
Teliort  opposé  venait  à  cesser  ;  ce  qui  n'arrivait  pas.  — 
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Il  déployait  donc  là,  non  pas  sa  force  de  contraction,  mais 
sa  force  de  situation  fixe. 

Nous  appelons  ainsi,  après  Barthez,  la  force  que  chacun 
de  nous  a  d'arrêter  un  muscle  à  la  longueur  qu'il  veut 
et  de  le  fixer  là  avec  énergie.  —  La  catalepsie  est  l'exa- 
gération de  cette  force  de  situation  fixe,  développée  au 
point  de  lutter  contre  la  pesanteur  et  de  la  vaincre. 

Yoilà  tout  ce  qu'on  peut  dire,  à  mon  sens,  sur  la  physio- 
logie de  cette  névrose. 

Les  auteurs  contemporains  vont  plus  loin  :  ils  compa- 
rent l'état  cataleptique  à  l'état  des  animaux  écervelés . 
chez  lesquels  la  volonté  ne  s'exerce  plus  à  cause  de  l'abla- 
tion des  hémisphères.  Dans  la  catalepsie,  dit  Rosenthal, 
il  y  a  résistance  anormale  à  la  transmission  dans  les  gan- 
glions moteurs  et  dans  la  couronne  rayonnante,  qui  part 
de  l'écorce  et  donne  l'impulsion  aux  racines  antérieures: 
l'excitation  volontaire  étant  alors  réduite  au  minimum, 
aucune  résistance  ne  sera  plus  opposée  aux  incitations 
réflexes. 

D'abord,  le  fait  de  cette  interruption  et  de  cette  résis- 
tance exagérée  n'est  prouvé  par  rien  :  ni  par  les  expérien- 
ce:; chez  les  animaux,  dont  l'état,  après  l'ablation  des  hé- 
misphères, ne  ressemble  guère  à  la  catalepsie  ;  ni  par  les 
autopsies,  comme  celles  de  Schwartz  et  de  Meissner  que  nous 
avons  citées. 

De  plus,  en  supposant  la  chose  possible,  l'interruption 
d'action  cérébrale  et  l'exagération  des  réflexes  qui  en  est 
la  conséquence  ne  reproduisent  en  rien  un  état  analogue 
à  la  catalepsie.  Chez  un  malade  paraplégique,  avec  myélite 
diffuse  transverse,  l'action  cérébrale  ne  s'exerce  plus  sur 
les  jambes,  les  réflexes  sont  exagérés  au-dessous  de  la  lé- 
sion et  l'état  des  membres  inférieurs  ne  peut  en  rien  être 
comparé  à  la  catalepsie. 

L'état  catalepticjne  est  donc  un  état  à  part  ;  c'est  l'exa- 
gération de  cette  force  de  situation  fixe  que  nous  verrons 
tout  à  l'heure  afi'aiblie  au  contraire  dans  une  autre  né- 
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vrose,  la  paralysie  agitante.  Quant  au  siège  et  au  point 
de  départ  de  cette  altération,  l'état  actuel  de  la  science 
nous  empêche  de  formuler  même  une  hypothèse  plausible. 

Le  caractère  essentiel  pour  le  Diagnostic  est  l'état  des 
muscles  tel  que  nous  l'avons  décrit. 

On  distingue  cette  névrose  du  tétanos  et  des  différentes 
espèces  de  contractures  par  la  flexibilité  de  cire  des  mus- 
cles et  la  facilité  qu'on  a  à  changer  la  position  des  mem- 
bres chez  le  cataleptique.  L'hystérie  coïncide  souvent  avec 
la  catalepsie  ;  on  la  reconnaîtra  par  les  autres  phénomènes 
hystériques,  qui  sont  faciles  à  discerner.  L'apoplexie,  le 
coma,  la  léthargie,  entraînent  la  résolution  des  muscles  : 
les  membres  soulevés  retombent  inertes.  Dans  la  syncope. 
il  y  a  arrêt  des  battements  du  cœur. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  rigidité  cadavérique  et  de 
la  mort  réelle  aune  importance  capitale  :  on  aurait,  dit-on. 
enterré  comme  mortes  de  simples  cataleptiques.  —  La 
rigidité  cadavérique  une  fois  surmontée  ne  peut  renaître  , 
ce  qui  est  un  sigue  essentiel.  On  ne  peut  pas  imposer  à  un 
mort  une  attitude  donnée  et  la  lui  voir  garder  presque 
indéfiniment.  De  plus,  il  y  a  l'absence  du  pouls,  le  silence 
du  cœur,  etc.,  etc. 

Enfin  il  faut  savoir  vous  tenir  en  garde  contre  la  cata- 
lepsie simulée,  soit  par  des  aliénés,  soit  par  mauvais  vou- 
loir, soit  pour  tout  autre  motif.  Dans  ces  cas,  les  sujets 
soutiennent  difficilement  leurs  membres  dans  une  position 
pénible,  ils  n'y  parviennent  que  pour  peu  de  temps  et  au 
prix  de  contractions  musculaires  énergiques  dont  on  peut 
s'apercevoir,  et  avec  des  signes  d'une  extrême  fatigue. 
De  plus,  il  est  fort  difficile  de  simuler  l'anesthésie  absolue. 

Le  Pronostic  est  sans  gravité  pour  la  vie.  La  maladie 
ne  pourrait  tuer  que  par  des  complications.  —  Mais  c'est 
toujours  une  affection  sérieuse,  qui  prouve  chez  le  sujet 
qui  en  est  atteint  un  état  de  nervosisme  intense  dont  les 
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manifestations  pourront  varier  ultérieurement,  mais  dis- 
paraîtront difficilement. 

Cette  névrose  aggrave,  d'après  Linas,  le  pronostic  des 
maladies auxqueliles  elle  s'ajoute;  elle  entrave  notamment 
la  marche  et  le  traitement  de  l'hystérie,  et  imprime  une 
marque  d'incurabilité  aux  maladies  mentales. 

Le  Traitement  peut  viser  l'accès  ou  la  maladie  elle- 
même. 

Pendant  une  attaque  de  catalepsie,  on  essaie  d'abord  de 
tous  les  excitants  sensoriels  :  éther,  vinaigre,  ammoniaque, 
odeurs  fortes,  cheveux  brûlés  sous  le  nez.  Vous  savez  que 
tous  les  antispasmodiques  sont  volatils,  la  plupart  odo- 
rants, et  agissent  au  moins  en  grande  partie  par  cette 
odoréité  et  par  voie  d'inhalation. 

On  pourra  aussi  exciter  la  peau  avec  de  l'eau  froide,  par 
la  chaleur,  le  chatouillement,  le  pinceau  électrique.  Nous 
avons  vu  que  les  frictions  intenses  font  cesser  la  catalepsie 
provoquée  ;  elles  peuvent  être  utiles  aussi  dans  les  cas 
spontanés  ;  on  les  fera  avec  des  liniments  variés  ou  même 
avec  la  main  ou  une  flanelle  sèches. 

On  a  essayé  également  les  inhalations  de  chloroforme. 

Contre  la  maladie  elle-même,  vous  instituerez  le  trai- 
tement général  de  l'hystérie  et  de  toutes  les  affections  ner- 
veuses du  même  ordre.  On  s'adressera  au  fond  diathési- 
que  quand  on  peut  le  découvrir. 

On  essayera  les  antispasmodiques  variés  et  surtout  les 
agents  qui  ont  sur  le  système  nerveux  une  action  sédative 
plus  durable,  comme  le  bromure  de  potassium  ;  et  surtout 
l'hydrothérapie,  qui  est  incontestablement  le  meilleur  des 
toniques  et  des  antispasmodiques. 

Les  anthelminthiques,  les  emménagogues,  le  sulfate  de 
quinine,  répondront  à  des  indications  spéciales. 

Paude  Saint-Martin  atraité  et  guéri  un  malade  par  la  ca- 
talepsie provoquée  au  moyen  de  l'hypnotisme.  C'est  une 
sorte  de  méthode  substitutive  :  similia  similibus. 
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Le  traitement  moral  est  indispensable  dans  une  maladie 
où  l'état  intellectuel  est  si  rarement  dans  un  état  d'inté- 
grité complète.  Vous  prescrirez  l'hygiène  morale  géné- 
rale de  tous  les  gens  disposés  aux  affections  du  système 
nerveux,  et  spécialement  aux  formes  psychiques  de  ces 
affections. 


PA.RALYSIE   AGITANTE  ' 


La  paralysie  agitante  est  une  névrose  caractérisée  par  un 
tremblement  spécial  et  une  diminution  progressive  de  la 
puissance  musculaire. 

Historique. —  Le  tremblement  est  connu  de  tout  temps: 
Galien  en  distinguait  déjà  deux  espèces  :  le  tremblemeni 
passif  ou  paralytique,  rpôij.oi,  et  le  tremblement  actif  ou 
convulsif,  T.aX^oz.  Van  Swieten  a  bien  développé  cette  dis- 
tinction clinique  en  considérant  comme  actif  celui  qui  se 
produit  dans  les  mouvements.  Nous  verrons  ce  qu'il  faut 
penser  de  cette  double  assimilation  ;  mais  en  tout  cas  il  y  a 
là  un  classement  utile  à  conserver. 

La  description  particulière  de  la  paralysie  agitante,  de 
cette  espèce  à  part  de  tremblement,  de  cette  névrose  spé- 
ciale, est  due  à  Parkinson  (1815),  d'où  le  nom  de  maladie 
de  Parkinson,  que  Gharcot  propose  de  lui  donner.  Elle  a  été 
étudiée  plus  tard  par  Sée  et  par  Trousseau  au  point  de  vue 
de  ses  rapports  avec  la  chorée.  Mais  elle  a  été  surtout  lob- 
jet  de  travaux  importants  à  la  Salpétrière,  où  Vulpian  el 
principalement  Gharcot  et  leurs  élèves,  comme  Ordenstein, 
l'ont  soigneusement  séparée  d'une  autre  maladie  à  trem- 
blement que  vous  connaissez  déjà,  la  sclérose  en  plaques. 

Etiologie. — Comme  âge,  c'est  une  maladie  de  la  seconde 
moitié  de  la  vie.  Rare  avant  40  ans,  elle  apparaît  le  plus 

1  Gharcot;  Leç.  sur  les  mal.  du  si/sl.  nerv.  —  Progr.  méd.,  1876.  49. 
—  Euleuburg  ;  Udb.  Zkmssen.  —  RoseuUml ,  ioc.  cit. 
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souvent  après  60.  C'est  dans  les  hospices  de  vieillards 
qu'on  l'observe  le  plus  fréquemment  :  vous  en  avez  trois 
cas  actuellement  à  l' Hôpital-Général.  Quelques  faits  cepen- 
dant ont  été  observés  chez  des  individus  plus  jeunes.  Ainsi, 
Duchenne  a  vu  la  maladie  se  développer  à  20  ans,  Fioupe 
à  15  ou  16  ans,  Meschede  à  12  ans,  et  Richard'  même  à 
3  ans;  Jones  ^  a  spécialement  étudié  les  formes  présentées 
dans  l'enfance. 

Le  sexe  paraît  indifférent  ;  cependant  les  hommes  sont 
peut-être  plus  souvent  atteints. 

La  maladie  serait  plus  fréquente  en  Angleterre  et  dans 
l'Amérique  du  Nord  que  dans  les  autres  pays,  qu'en  Alle- 
magne notamment,  où  elle  serait  rare.  D'après Sanders,  il 
y  aurait  dans  l'année  22  cas  de  mort  par  paralysie  agi- 
tante en  Angleterre,  dont  8  femmes  et  14  hommes.  Est-ce 
parce  que  tout  le  monde  connaît  mieux  cette  maladie  dans 
le  pays  de  Parkinson,  ou  bien  est-ce  parce  qu'elle  y  est 
plus  fréquente  qu'elle  y  a  été  d'abord  étudiée? 

Le  développement  de  la  maladie  est  favorisé  par  toutes 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques  ou  morales  suscep- 
tibles de  débiliter  l'organisme  et  de  prédisposer  aux  ma- 
ladies du  système  nerveux. 

Les  émotions  vives  sont  souvent  la  cause  occasionnelle 
de  l'explosion  de  la  maladie.  Gharcot  raconte  l'histoire 
d'une  malade  dont  le  mari  était  garde  municipal  et  faisait 
partie  des  troupes  qui  combattirent  les  insurgés  en  1832  ; 
elle  vit  son  cheval  revenir  seul  à  la  caserne,  en  fut  vive- 
ment impressionnée,  craignit  un  malheur,  et  commença  à 
trembler  le  jour  même.  Hillairet  parle  d'un  père  qui  vit 
tuer  son  fils  sous  ses  yeux  et  tooaba  malade  immédiate- 
ment ;  Oppolzer,  d'un  bourgois  de  Vienne  effrayé  par  l'é- 
clatement d'une  bombe  à  ses  côtés  ;  Kohts  a  vu  des  cas 
analogues  au  siège  de  Strasbourg  et  Fioupe  au  siège  de 

1  Rev.  se.  méd.,  VI,  720- 

2  Ibid.,  II,  686. 

u.  32 
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Paris.  Van  Swieten  avait  déjà  signalé  l'influence  d'un  coup 
de  tonnerre. 

Le  refroidissement  a  été  également  noté  assez  souvent. 
Betz  a  vu  la  maladie  se  développer  après  un  lavage  avec 
de  l'eau  froide  de  la  tête  et  des  mains,  le  corps  étant  en 
sueur  ;  Gharcot  l'a  observée  chez  une  femme  qui  habitait 
un  rez-de-chaussée  très-humide,  et  de  plus  vendait  des 
gaufres  en  plein  vent. 

Gharcot  cite  encore  l'influence  pathogéniqne  de  l'irrita- 
tion de  certains  nerfs  périphériques,  après  une  blessure  ou 
une  contusion.  Ainsi,  Door  parle  d'une  jeune  fille  de  dix- 
neuf  ans  qui  s'enfonce  une  épine  sous  un  ongle  du  pied 
droit;  elle  ressent  sur-le-champ  une  vive  douleur  et  bientôt 
après  un  tremblement  qui ,  d' abord  circonscrit  au  pied  blessé , 
se  généralise  progressivement.  Gependant,  comme  ce  trem- 
blement disparut  plus  tard  entièrement,  Gharcot  doute  que 
ce  fut  là  une  vraie  paralysie  agitante.  Mais  il  a  observé 
lui-même  une  femme  qui  se  contusionna  violemment  la 
cuisse  gauche  en  tombant  de  voiture;  bientôt  elle  éprouva 
dans  le  membre  blessé  une  douleur  vive  occupant  le  tra- 
jet du  sciatique,  et  peu  après  un  tremblement  se  déclara 
dans  toute  l'étendue  du  membre.  11  devint  permanent  et 
s'étendit  aux  autres  membres.  Une  autre  malade  vit  la 
paralysie  agitante  se  développer  après  une  douleur  vio- 
lente ressentie  sur  le  parcours  des  nerfs  de  la  jambe  et  du 
pied  ;  le  tremblement  commença  par  ces  parties  ' . 

Je  vous  signalerai  enfin  un  ordre  de  faits  sur  lesquels 
les  auteurs  n  ont  pas  encore  attiré  l'attention  :  c'est  une 
paralysie  agitante  hémilatérale  post-hémiplégique,  analogue 
à  l'hémichorée  posthémiplégique  Vous  avez  actuellement 
à  r Hôpital-Général  une  femme  hémiplégique  à  droite  sans 
anesthésie,  qui  présente  aujourd'hui  un  tremblement  du 
bras  droit  cessant  dans  les  mouvements  volontaires   (ce 


*  Gharcot  vient  de  signaler  deux  autres  observations  du  même  genre  ; 
{Progrès  médical,  1878,  18). 
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n'est  donc  pas  le  tremblement  ordinaire  des  hémiplégi- 
ques). De  plus,  elle  porte  la  tête  en  avant,  a  l'attitude  ca- 
ractéristique dont  nous  parlerons  tout  à  l'heure,  et  éprouve 
des  sensations  d«  chaleur.  En  un  mot,  elle  présente  tout 
le  tableau  symptomatique  de  la  paralysie  agitante,  tel  que 
nous  allons  le  décrire. 

Symptômes. — D'après  Gharcot,  à  qiii  nous  emprunte- 
rons la  plupart  des  traits  de  cette  description,  le  début 
peut  être  brusque  ou  graduel. 

Dans  le  premier  cas,  à  la  suite  d'une  cause  morale  vive, 
d'une  terreur  profonde,  le  tremblement  survient  tout  à 
coup;  il  peut  frapperions  les  membres  à  la  fois  ou  com- 
mence par  une  partie  du  corps.  Avant  de  s'établir  d'une 
manière  définitive,  il  présente  une  série  d'amendements  et 
d'exacerbations  alternatifs. 

Le  début  lent  est  plus  fréquent  ;  la  maladie  est  alors  in- 
sidieuse. Le  tremblement  reste  d'abord  limité  à  un  pied,  à 
la  main  ou  même  au  pouce  ;  dès  ce  moment,  il  présente  les 
caractères  sur  lesquels  nous  reviendrons.  Souvent  ce 
tremblement  est  transitoire,  passager.  Il  survient  sans 
qu'on  s'y  attende,  à  certains  moments,  en  plein  repos. 
Puis  il  envahit,  comme  deproche  en  proche,  mais  sans  règle 
fixe  de  progression,  les  autres  parties  du  corps  ;  de  la 
main  il  passe,  par  exemple,  au  pied  du  même  côté,  puis  à 
l'autre  côté.  Gharcot  a  vu  deux  fois  le  mode  d'envahisse- 
ment croisé,  qui  est  plus  rare.  La  forme  hémiplégique  ou 
paraplégique  est  plus  commune  pendant  un  certain  temps. 
—  La  tête  reste  toujours  indemne. 

Gharcot  insiste  sur  un  autre  mode  de  début  progressif 
moins  fréquent.  Avant  le  tremblement,  le  sujet  éprouve 
un  sentiment  de  fatigue  très-remarquable,  ou  bien  des 
douleurs  rhumatoides  ou  névralgiques,  quelquefois  très- 
vives,  dans  les  membres  mêmes  qui  seront  le  siège  du 
tremblement.  —  Ce  mode  de  début  s'observerait  surtout 
dans  les  cas  traumatiques . 
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La  période  d'état  est  la  même,  quel  que  soit  le  mode  de 
début.  Le  tremblement  reste  le  phénomène  capital  et 
présente  des  caractères  importants. 

Il  se  produit  au  repos  et  se  suspend  dans  les  mouve- 
ments volontaires  ;  c'est  là  le  caractère  essentiel  qui  le 
sépare  du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  ;  dans  ce 
dernier  cas,  en  effet,  il  ne  se  produit  au  contraire  qu'à 
l'occasion  des  mouvements,  et  va  toujours  en  s'aggravani 
tant  que  le  mouvement  dure  et  se  prolonge. 

Cette  suspension  du  tremblement  par  les  mouvements 
volontaires  ne  se  présente  que  dans  les  cas  encore  récents 
et  peu  développés.  Plus  tard  ce  caractère  peut  disparaître. 
Mais  le  tremblement  persiste  toujours  au  repos. 

Au  début,  les  mouvements  peuvent  ne  pas  être  continus 
pendant  le  repos  ;  on  les  voit  survenir  alors  à  certains  mo- 
ments, sans  cause  apparente,  ou  bien  quand  on  examine  et 
qu'on  interroge  le  malade,  quand  lui-même  pense  à  son 
infirmité  et  s'en  préoccupe,  etc.  Plus  tard,  le  tremblement 
devient  continu.  Diverses  circonstances,  analogues  aux  pré- 
cédentes, exagèrent  du  reste  toujours  ce  tremblement,  et  on 
voit  survenir  quelquefois,  même  spontanément,  des  crises 
ou  des  paroxysmes  remarquables. 

Ce  tremblement  peut  être  limité  à  une  extrémité,  à  la 
main,  par  exemple  :  les  doigts  sont  alors  animés  d'oscil- 
lations rhythmiques  ayant  une  certaine  régularité  et  même 
une  sorte  de  coordination.  Les  malades  ont  l'air  défiler  de 
la  laine,  de  rouler  un  crayon,  une  boulette  de  papier,  de 
faire  des  pilules;  d'autres  émiettent  du  pain.  Ce  sont  là 
des  caractères  spéciaux  à  la  paralysie  agitante,  bien  étu- 
.  diés  déjà  par  Gubler  quand  il  était  interne  à  la  Salpê- 
trière. 

L'écriture  est  naturellement  modifiée  par  ces  mouve- 
ments anormaux.  Si  l'affection  est  au  début,  l'écriture 
paraît  normale  ;  mais  à  la  loupe  on  constate  déjà  des  irré- 
gularités, des  parties  plus  accusées  et  plus  larges  que 
d'autres.  Plus  tard  les  altérations  deviennent  évidentes  à 
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l'œil  nu;  les  jambages  des  lettres  sont  irréguliers  et 
sinueux;  ce  tremblement  de  l'écriture  a  une  amplitude 
très-limitée. 

Le  tremblement  s'étend  ensuite  et  se  généralise  plus 
ou  moins  suivant  les  cas.  Mais  la  tête  reste  en  dehors  et 
ne  tremble  pas.  C'est  là  un  caractère  important  sur  lequel 
Gharcot  a  insisté,  sur  lequel  il  est  revenu,  et  qui  différencie 
encore  cette  maladie  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  la 
tête  paraît  trembler,  c'est  un  simple  phénomène  de  trans- 
mission facile  à  analyser. 

Les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  en  général  agités 
non  plus  ,  ils  restent  immobiles  ;  le  regard  est  très-fixe  ; 
la  figure  a  une  expression  permanente  de  tristesse,  par- 
fois d'hébétude.  Les  muscles  de  la  mâchoire  inférieure, 
qui  resteraient  toujours  indemnes  d'après  Gharcot,  ont 
été  trouvés  atteints  par  Rosenthal.  La  langue  peut  avoir 
des  tremblements  quand  elle  est  dans  la  bouche  et  sur- 
tout quand  elle  est  hors  de  la  bouche.  Les  lèvres  peuvent 
être  serrées  l'une  contre  l'autre,  la  bouche  est  pincée  ; 
une  malade  trouvait  ses  lèvres  collées.  Les  muscles  des 
paupières  peuvent  aussi  être  atteints.  —  En  somme,  la 
face  est  moins  nécessairement  intacte  que  la  tête. 

Il  n'y  a  pas  d'embarras  réel  de  la  parole,  dit  Gharcot, 
mais  le  discours  est  lent,  saccadé  et  la  parole  brève.  Il 
semble  que  la  prononciation  de  chaque  mot  coûte  un  effort. 
Quelquefois  la  parole  est  tremblante,  entrecoupée;  mais 
c'  est  par  un  phénomène  de  transmission ,  quand  l' agitation  du 
corps  est  violente,  comme  chez  un  sujet  lancé  au  trot  d'un 
cheval  et  peu  habitué  à  l'équitation. 

La  déglutition  reste  possible  pour  les  aliments ,  et  cepen- 
dant, dans  beaucoup  de  cas,  la  salive  coule  incessamment 
hors  de  la  bouche.  Cette  infirmité  est  due  souvent  à  la 
position  du  malade,  qui  est  très-courbé  en  avant. 

Quelques  malades  éprouvent  un  sentiment  d'oppression, 
mais  les  muscles  de  la  respiration  sont  en  général  indemnes. 

Parkinson  avait  déjà  signalé  l'attitude  spéciale  de  la  tête 
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chez  ces  malades  :  elle  est  fortement  inclinée  en  avant  et 
fixée  dans  cette  position.  Cette  direction  de  la  tête  fait 
partie  de  Tattitiide  générale  de  ces  malades,  attitude  carac- 
téristique, que  Gharcot  a  bien  décrite'. 

Dans  la  station  debout,  le  tronc  est  incliné  en  avant, 
voûté,  et  la  tête  également  en  avant.  De  plus,  les  membres 
supérieurs  ont  aussi  une  attitude  fixe  ;  les  coudes  faible- 
ment écartés  du  tronc,  les  avant-bras  légèrement  fléchis 
sur  les  bras  ;  les  mains,  sur  les  avant-bras,  reposent  sur  la 
ceinture.  Cette  position  est  bien  nette  chez  nos  malades  de 
l'Hôpital-Général.  Chez  une  des  femmes  même,  l'inclinaison 
du  tronc  est  énorme  ;  elle  est  presque  pliée  en  deux.  Chez 
un  autre  sujet  que  vous  pourrez  rencontrer  en  ville  et  dont 
on  peut  diagnostiquer  la  maladie  en  le  voyant  simplement 
passer,  les  mains  sont  en  arrière  au  lieu  d'être  en  avant,  mais 
il  s'en  va  la  tête  en  avant,  un  peu  voûté,  les  deux  bras 
écartés  du  tronc,  arrondis ,  les  deux  mains  symétriquement 
placées  sur  la  ceinture  en  arrière  et  constamment  animées 
d'un  léger  tremblement  très-régulier  dans  les  doigts. 

Toutes  ces  attitudes  sont  dues  à  un  état  spécial  de  rigidité 
que  présente  le  système  musculaire  et  sur  lequel  Charcot  a 
attiré  l'attenlion.  Quand  ce  symptôme  s'annonce,  ce  sont  des 
crampes  suivies  de  raideur  d'abord  passagère,  puis  plus 
ou  moins  durable  et  s'exagérant  par  moments  en  véritables 
paroxysmes.  La  raideur  devient  ensuite  permanente  et 
impose  alors  les  attitudes  que  nous  venons  d'indiquer. 

Quelquefois  aussi  ces  rigidités  entraînent  à  la  longue  des 
déformations  spéciales  dans  les  mains.  Le  plus  souvent  le 
pouce  et  l'index  sont  allongés  et  rapprochés  comme  pour 
écrire.  Les  doigts,  médiocrement  inclinés  vers  la  paume  de 
la  main,  sont  déviés  en  masse  vers  le  bord  cubital.  Déplus, 
dans  leurs  articulations,  ils  présententune  série  de  flexions 
et  d'extensions  alternatives,  comme  dans  le  rhumatisme 
chronique  progressif.  Seulement  il  n'y  a  ici  ni  tuméfaction, 
ni  bourrelets  osseux,  ni  craquements. 

'  Voy.  la  plaache  annexée  à  la  2eédit.  de  son  livre. 
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Aux  membres  inférieurs,  cette  rigidité  peut  simuler  une 
paralysie  avec  contractures.  Les  cuisses,  dans  l'adduction, 
sont  serrées  l'une  contre  l'autre,  les  jambes  en  demi- 
flexion,  les  pieds  raides,  étendus  et  dirigés  en  dedans  en 
pied  bot  varus  équiu  ;  les  orteils  sont  relevés  et  recourbés 
en  griiïes  par  l'extension  des  phalanges  et  la  flexion  des 
phalangettes. 

Il  n'y  a  pas  de  contractures  vraies,  pas  de  trémulation 
épileptoïde,  comme  dans  la  sclérose  latérale.  —  On  observe 
seulement  une  sorte  de  soudure  des  articulations  produite 
par  l'immobilisation  forcée  et  prolongée  dans  une  situation 
fixe  donnée. 

En  général,  cette  rigidité  musculaire  ne  se  prononce  que 
dans  les  phases  avancées  de  la  maladie.  Quelquefois  cepen- 
dant elle  peut  précéder  le  tremblement  ou  même  le  rem- 
placer :  ce  sont  les  cas  frustes,  sur  lesquels  nous  revien- 
drons. 

En  dehors  de  cette  rigidité,  qui  est  déjà  une  cause  de 
gêne  dans  la  motilité,  il  y  a  une  autre  source  d'embarras 
pour  les  mouvements  :  c'est  un  ralentissement  dans  l'exé- 
cution des  impulsions  motrices  volontaires,  sans  affaiblisse- 
ment musculaire  réel.  Il  s'écoule  un  certain  temps  entre 
la  pensée  et  l'acte,  entre  la  volonté  et  sa  réalisation  :  l'acte 
s'accomplit,  mais  lentement  et  avec  une  fatigue  extrême. 

Charcot  admet  que  ce  n'est  pas  là  une  véritable  para- 
lysie et  que  la  force  dynamométrique  est  bien  conservée. 
Bourneville  cite  cependant  des  cas  dans  lesquels  la  force 
dynamométrique  était  notablement  diminuée.  En  réalité, 
je  crois  qu'il  doit  y  avoir  là  de  vraies  parésies  disséminées 
qui,  sans  empêcher  absolument  les  actes,  rendent  les  sup- 
pléances musculaires  nécessaires,  et  par  suite  entraînent 
de  la  lenteur  dans  l'exécution  et  une  grande  fatigue  à  la 
suite. 

Cette  appréciation  m'est  inspirée  par  un  malade  qui  (sans 
avoir  de  paralysie  agitante)  présente,  à  l'Hôpital-Général, 
une  lenteur  extrême  à  faire  tous  les  mouvements   et  une 
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fatigue  considéralDle.  Eu  analysant  de  près  son  état,  surtout 
à  Taide  de  la  faradisation  localisée,  j'ai  cru  qu'il  s'agissait 
de  vraies  paralysies  qui  seulement  portaient  sur  des  mus- 
cles épars,  dont  l'impotence  ne  rendait  aucun  mouvement 
impossible,  mais  les  rendait  tous  difficiles  et  fatigants. 

On  comprend  que  s'il  en  est  ainsi  dans  la  paralysie  agi- 
tante, suivant  quelaparésie  portera  sur  tel  ou  tel  muscle, 
la  force  des  fléchisseurs,  que  mesure  le  dynamomètre,  sera 
conservée  ou  diminuée.  Ce  qui  explique  les  résultats  con- 
tradictoires obtenus  par  Gharcot  et  Bourneville. 
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Paralysie  agitante  (fln).  —  Chorée, 


Paralysie  agita>;te.  —  Symptoinatologie  (suite)  ;  Propulsion  et  rétropul- 
sion  :  besoin  de  mouvements  ;  sensations  de  chaleur  ;  élévation  réelle 
de  la  température  périphérique:  état  de  l'urine.  Phénomènes  termiaaux. 
Cas  frustes. — Marche,  Duréeet  Terminaisons. — A natomie pathologique  -. 
Cas  avec  lésions  médullaires,  encéphaliques,  sans  lésion.  —  Physiologie 
pathologique  :  Les  deux  espèces  de  tremblement;  faiblesse  de  la  force 
de  situation  fixe.  —  Diagnostic,  Pronostic  et  Traitement. 

Chorée.  —  Définition.  —  Historique.  —  Étiologie  -.  Age,  se.xe,  hérédité, 
tempérament,  idiosyncrasie. 

Nous  avons  encore,  Messieurs,  quelques  signes  impor- 
tants à  mentionner  dans  l'histoire  symptomatique  de  la 
paralysie  agitante. 

D'abord  ces  malades  présentent  souvent  un  phénomène 
curieux  dans  leur  démarche:  c'est  une  tendance  à  la  pro- 
pulsion ou  à  la  rétropulsion.  Ils  se  lèvent  avec  lenteur  et 
avec  peine  de  leur  siège,  hésitent  à  se  mettre  en  marche  ; 
puis,  une  fois  lancés,  ils  prennent  malgré  eux  l'allure  d'une 
course  rapide.  Après  quelques  mètres,  ils  se  précipitent 
de  telle  sorte  que  si  un  banc,  un  mur  ou  un  lit  ne  les  ar- 
rêtaient pas,  ils  tomberaient  infailliblement. 

Chez  d'autres  ou  quelquefois  chez  les  mêmes,  il  y  a 
tendance  au  recul,  rétropulsion.  Seulement  le  phénomène 
peut  échapper  au  malade  ;  il  faut  souvent  le  rechercher 
et  même  le  provoquer.  Ainsi,  une  femme  étant  debout,  on 
la  tire,  même  légèrement,  àl'improviste,  par  son  jupon,  en 
arrière  :  aussitôt  elle  marche  à  reculons  ;  le  mouvement 
rétrograde  se  précipite  très-vite  et  deviendrait  dangereux 
si  Ton  ne  prenait  des  précautions. 

Ce  symptôme  n'est  pas  pathognomonique  ;  il  manque 
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dans  certains  cas  et  se  trouve  dans  d'autres  maladies.  Nous 
avons  cité  Tan  dernier  l'exemple  observé  par  Pierret  dans 
latrophie  musculaire  progressive'. 

A  côté  de  tous  ces  phénomènes  moteurs,  il  y  a  aussi  des 
sensations  désagréables  éprouvées  par  le  sujet.  D'abord, 
dans  beaucoup  de  cas,  c'est  un  besoin  incessant  de  chan- 
ger de  place.  Chez  une  des  vieilles  de  l'Hôpital-Général, 
ce  phénomène  est  très-net.  On  est  perpétuellement  obhgé 
de  modifier  sa  position  d'une  manière  ou  d'une  autre. 
Quand  eUe  est  assise,  on  la  lève  un  instant  ;  puis  elle  se 
rasseoit  à  gauche  ou  à  droite,  etc.  C'est  là  l'origine  d'un  ma- 
laise continuel  et  de  ces  exigences  désagréables  qui  font 
que  notre  malade  est  si  gênante  pour  tout  le  monde,  sur- 
tout la  nuit  :  eUe  empêche  souvent  toute  la  salle  de  dormir. 

Charcot  a  bien  attiré  l'attention  sur  une  sensation  ha- 
bituelle de  chaleur  excessive  qu'éprouvent  les  paralysés 
agitants.  Ainsi,  notre  malade  est  toujours  trop  couverte  en 
plein  hiver  ;  elle  a  de  plus  de  véritables  crises  pendant  les- 
quelles ses  vêtements  la  brûlent  ;  elle  se  plaint  d'avoir  en 
elle  un  feu  qui  lui  dévore  tout  le  corps.  La  peau  est  conti- 
nuellement humide  et  se  couvre  souvent  d'une  abondante 
sueur  ;  celle-ci  se  produit  sous  la  plus  futile  influence, 
après  une  légère  émotion,  etc.  La  nuit,  la  malade  se  dé- 
couvre constamment  et  ne  supporte  que  le  drap  en  toute 
saison. 

Charcot,  qui  a  très-bien  étudié  ce  signe,  a  cherché  à  le 
mettre  en  rapport  avec  Tétat  de  la  température  centrale; 
il  Ta  trouvée  toujours  normale,  et  ses  observations  ont  été 
confirmées  par  tous  les  observateurs.  Le  fait  se  trouve 
ainsi  en  rapport  avec  la  théorie  exprimée  à  propos  du  téta- 
nos :  les  mouvements  de  la    paralysie  agitante,  rentrant 


'  Debove  a  décrit  chez  ane  de  ses  malades  un  phénomène  de  latéro- 
pulsion  oculaire  qui  rendait  la  lecture  fort  difficile  et  ([ui  serait  tout  à  fait 
comparable  à  la  propulsion  et  à  la  rétropulsion  (Soc.  méd.  des  Hop.,  "25  jan- 
vier 1878.  Progr.,  méd.,  1878,  7j. 
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dans  la  catégorie  des  convulsions  cloniqiies.  ne  doivent  pas 
élever  la  température  centrale. 

Nous  avons  été  amené  à  étudier,  avec  M.  Apolinario  ', 
la  température  périphérique  chez  la  femme  atteinte  de  pa- 
ralysie agitante  dont  nous  avons  déjà  souvent  parlé.  On 
sait  en  effet  que,  dans  la  période  de  froid  delà  fièvre  inter- 
mittente, la  température  centrale  est  élevée,  mais  la  tem- 
pérature périphérique  est  abaissée,  de  sorte  que  la  sensa- 
tion de  froid  éprouvée  par  le  malade  correspond  à  une  di- 
minution réelle  de  la  température  périphérique.  On  pouvait 
supposer  que  dans  la  paralysie  agitante  il  se  passait  un 
fait  inverse,  et  que  la  sensation  de  chaleur  éprouvée  par 
le  sujet  correspondait  à  une  élévation  réelle  de  la  tempéra- 
ture périphérique. 

Pour  apprécier  le  fait,  on  ne  doit  pas  placer  le  thermo- 
mètre dans  la  main,  et  cela  pour  plusieurs  raisons  :  1°  le 
malade  a  beaucoup  de  peine  à  appliquer  ses  doigts  sur  le 
thermomètre,  à  cause  des  mouvements  incessants  dont  ils 
sont  animés  ;  —  2°  de  plus,  chez  l'individu  sain  que  l'on 
prend  pour  terme  de  comparaison,  l'acte  de  fermer  la 
main  augmente  la  température,  à  cause  des  contractions 
musculaires. 

Il  vaut  mieux  appliquer  le  thermomètre  sur  l' avant- 
bras,  avec  de  la  ouate  et  une  bande.  En  se  plaçant  dans  ces 
conditions,  on  trouve  36°, 8  chez  la  malade  atteinte  de  pa- 
ralysie agitante,  et  seulement  33°,  6  chez  diverses  person- 
nes saines.  Si  du  reste  le  sujet  sain  se  met  à  mouvoir  les 
doigts,  à  contracter  ses  muscles  de  l'avant-bras,  il  produit 
une  élévation  thermique  de  1°  à  2°. 

Les  mouvements  incessants  de  la  paralysie  agitante  sont 
donc  une  cause  positive  de  chaleur,  qui  ne  suffît  pas  à  éle- 
ver la  température  centrale,  à  cause  des  déperditions  pa- 
rallèles, mais  qui  augmente  notablement  la  température 
périphérique  déplus  de  3»,  et  contribue  ainsi  puissamment 

1  Progrès  médical,  1878. 
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à  produire  cette  sensation  de  chaleur  dont  la  physiologie 
pathologique  était  encore  complètement  inconnue. 

On  a  cherché  à  voir  si  l'urine  est  modifiée  dans  la  para- 
lysie agitante.  Bence  Jones  a  constaté  en  effet  que  dans 
d'autres  maladies  avec  grande  dépense  musculaire,  comme 
la  chorée  et  le  delirium  tremens,  l'urine  présente  des  modi- 
fications et  notamment  une  augmentation  dans  la  propor- 
tion des  sulfates.  A  l'in.stigation  de  Gharcot,  Regnard'  a 
fait  des  recherches  et  a  trouvé  une  quantité  d'urée  normale 
et  une  diminution  dans  la  quantité  des  sulfates.  Du  reste, 
Lehmann,  Vogel  et  d'autres  ontohtenu  dans  la  chorée  des 
résultats  opposés  à  ceux  de  Bence  Jones.  Plus  récemment, 
Chéron^  a  constaté  une  augmentation  dans  la  quantité  des 
phosphates  ;  cette  phosphaturie  serait  un  phénomène  essen- 
tiel dans  la  paralysie  agitante  et  précéderait  même  le  trem- 
blement. 

La  question  est  encore  à  l'étude. 

A  la  période  terminale  de  la  maladie,  les  fonctions  céré- 
brales peuvent  être  atteintes,  et  on  observe  de  l'hypo- 
chondrie,  de  la  mélancolie,  de  l'affaissement  intellectuel,  etc. 
La  nutrition  s'altère  aussi;  les  malades  ne  peuvent  plu.^ 
bouger  de  leur  lit  ou  de  leur  chaise.  L'atrophie  graisseuse 
s'empare  des  muscles;  souvent  l'amaigrissement  est 
extrême.  Les  sujets  deviennent  gâteux,  avec  des  eschares 
au  sacrum.  Ils  peuvent  succomber  par  épuisement  du 
système  nerveux,  par  cette  sorte  de  phthisie  nerveuse,  de 
tabès,  qui  est  la  terminaison  commune  de  l'ataxie  loco- 
motrice, delà  sclérose  en  plaques,  etc.  Un  des  malades  de 
r Hôpital-Général  est  ainsi  plongé  dans  le  marasme,  avec 
œdème,  anasarque,  diarrhée  colliquatiye,  etc.  Plus  souvent 
encore  la  paralysie  agitante  se  termine  par  une  maladie  in- 
tercurrente et  tout  spécialement  par  une  pneumonie;  peut- 
être,  comme  le  fait  remarquer  Gharcot,  cette  maladie  est-elle 

'  Progrès  médical,  1877. 
^  Ibid.,  1877,  n°  48. 
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plus  facilement  contra':.'tée  àcause  de  l' habitude  que  prennent 
les  malades  de  se  découvrir  continuellement  et  en  toute 
saison. 

Je  ne  parlerai  pas  de  phénomènes  rares  qu'on  -a  aussi 
observés  dans  la  maladie  de  Parkinson,  mais  qui  sont  pro- 
bablement de  pures  coïncidences,  comme  le  satyriasis  et  la 
glycosurie,  notés  par  exemple  par  Topinard. 

La  névrose  ne  se  présente  pas  toujours  nécessairement 
sous  la  forme  complète  que  nous  venons  d'analyser.  Il  y  a 
des  cas  frustes  dans  lesquels  le  tremblement  peut  être 
très-réduit,  limité  aux  doigts,  par  exemple;  il  peut  même 
manquer  complètement.  Le  diagnostic  se  fait  alors  par 
l'attitude  du  sujet,  la  rigidité  musculaire,  les  sensations  de 
chaleur,  etc. 

C'est  à  cause  de  l'existence  de  ces  cas  frustes  que  Charcot 
préfère  le  nom  de  maladie  de  Parkinson,  qui  ne  préjuge 
rien,  à  celui  de  paralysie  agitante,  qui  semble  impliquer 
l'agitation,  le  tremblement. 

La  Marche  de  la  paralysie  agitante  est  essentiellement 
lente  et  progressive.  La  Durée  peut  en  être  très-longue  et 
s'étendre  jusqu'à  une  trentaine  d'années.  La  Terminaison 
est  toujours  fatale,  par  un  des  mécanismes  que  nous  avons 
indiqués. 

Anatomie  pathologique.  — Dans  un  certain  nombre 
d'autopsies,  on  a  observé  des  lésions  de  la  moelle.  Ainsi, 
Lebert  a  trouvé  un  foyer  scléreux  à  la  partie  supérieure  de 
le  moelle  ;  Gohn,  une  atrophie  de  la  moelle  à  la  hauteur 
de  la  deuxième  vertèbre  cervicale;  Cayley  et  Murchison,  un 
épaississement  scléreux  de  l'écorce  de  la  moelle  avec  tra- 
vées épaissies  du  tissu  conjonctif  pénétrant  de  là  dans  la 
moelle,  cette  lésion  siégeant  aux  régions  cervicale  et  dor- 
sale ;  en  même  temps  le  canal  central  était  élargi  et  rem- 
pli de  cellules  plus  ou  moins  semblables  aux  leucocytes  et 
distinctes  de  l'épithélium  normal.  —  Dans  trois  cas  obser- 
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vés  par  Gharcot  et  Jeffrey,  le  canal  central  de  la  meelle 
était  oblitéré  par  la  prolifération  des  éléments  épithéliaux 
qui  tapissent  répendyme,  la  prolifération  des  noyaux  qui 
entourent  Tépendyme;  les  cellules  nerveuses  présentaient 
une  pigmentation  très-prononcée,  principalement  dans  la 
colonne  vésiculeuse  de  Clarke. 

Dans  d'autres  observations,  en  a  rencontré  des  lésions 
de  l'encéphale.  Ainsi,  Marshal  Hall  a  trouvé  une  sclérose 
du  pont  de  Varole  et  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  Cehn. 
une  atrophie  cérébrale  ;  Rosenthal ,  un  ramollissemeni 
du  pont  et  d'une  partie  de  la  moelle  allongée  ;  Leyden. 
un  sarcome  de  la  couche  optique  gauche  avec  un  fort 
ramollissement  du  pont  ;  Ghvosteck,  une  encéphahte  et  une 
sclérose  de  la  corne  d'Ammen. 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  il  y  avait  des 
lésions  à  la  fois  de  la  moelle  et  de  l'encéphale.  Déjà  Par- 
kinson  avait  trouvé  une  augmentation  de  volume  avec 
induration  du  pont  de  Yarole,  de  la  moelle  allongée  et  de 
la  portion  cervicale  de  la  moelle  ;  les  nerfs  de  la  langue 
et  du  bras  étaient  comme  tendineux.  Dans  un  fait  de 
Stoffella  et  Oppolzer,  il  y  avait  atrophie  du  cerveau  avec 
hydropisie  secondaire  des  ventricules  et  des  méninges,  un 
kyste  apoplectique  dans  la  couche  optique,  le  pont  et  la 
moelle  allongée  fortement  indurés,  les  artères  de  la  base 
calcifiées,  les  cordons  latéraux  de  la  moelle,  à  la  région 
lombaire  particulièrement,  traversés  par  des  traînées  opa- 
ques grises,  formées,  comme  les  indurations  du  pont  et 
de  la  moelle,  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation. 
—  Skoda  a  trouvé  dans  un  cas  une  sclérose  de  diverses 
parties  des  centres,  et  Meschede  une  inflammation  diffuse 
de  diverses  parties  du  système  nerveux.  —  Ces  derniers 
faits  se  rapportent  plutôt  à  la  sclérose  en  plaques  qu'à  la 
paralysie  agitante. 

Enfin,  on  a  enregistré  toute  une  quatrième  catégorie  de 
faits  sans  lésion  d'aucune  sorte.  Ollivier,  Simon,  Kiihneet 
Gharcot  (dans  trois  faits  antérieurs  à  ceux  déjà  cités)  n'ont 
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rien  trouvé  ou  n'ont  rien  rencontré  que  des  lésions  bana- 
les de  sénilité. 

Vous  voyez  donc  que  quelquefois  il  n'y  a  pas  de  lésion, 
en  tout  cas  il  n'y  a  pas  de  lésion  constante;  la  paralysie 
agitante  reste  donc  une  vraie  névrose.  —  Il  faut  cepen- 
dant chercher  toujours,  à  l'avenir,  tout  particulièrement 
dans  la  direction  des  dernières  lésions  constatées  par 
Charcot  et  Joffroy  :  oblitération  du  canal  central  et  myélite 
péri-épendymaire . 

Physiologie  pathologique.  —  Le  symptôme  capital  est 
évidemment  le  tremblem.ent.  Quelle  est  donc  la  physiolo- 
gie pathologique  du  tremblement? 

Quand  la  contraction  musculaire  se  fait  normalement, 
le  raccourcissement  s'opère  tout  d'un  trait  ;  si  la  contrac- 
tion est  anormale,  insuffisante,  le  muscle  se  raccourcit, 
puis  se  relâche  une  série  de  fois  avant  de  s'arrêter  en 
contraction.  C'est  là  un  tremblement. 

De  même,  un  courant  électrique  un  peu  fort  raccourcit  le 
muscle  et  le  maintient  court  ;  il  le  tétanise.  Mais  si  les  in- 
terruptions sont  moins  rapides  ou  le  courant  moins  fort,  le 
muscle  se  contracte,  puis  se  relâche,  se  contracte  encore,  etc. 
C'est  toujours  le  même  tremblement. 

Tel  est  le  tremblement  qui  se  produit  dans  les  actes,  à 
l'occasion  des  contractions  volontaires  :  les  muscles  qui 
doivent  se  contracter  se  contractent ,  mais  ils  se  contrac- 
tent mal,  et  une  série  de  secousses  remplace  la  contraction 
unique  voulue. 

Quand  le  tremblement  se  produit  au  repos,  le  phéno- 
mène est  analogue.  Seulement  le  trouble  ne  porte  pas  sur 
la  contraction  active  proprement  dite,  mais  sur  la  force  de 
situation  fixe.  Dans  une  position  donnée ,  qui  ne  change 
pas,  les  muscles  doivent  être  immobilisés  à  une  longueur 
voulue  ,  invariable ,  par  leur  force  de  situation  fixe.  Si 
cette  force  est  lésée ,  le  raccourcissement  nécessaire  ne  se 
maintient  pas  ;  le  muscle  revient ,  une  série  de  fois  et  par 
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saccades,  à  la  ioiigueur  voulue,  au  lieu  de  s'y  immobiliser. 

Le  tremblement  au  repos  (paralysie  agitante)  est  donc  à 
la  force  de  situation  fixe  ce  que  le  tremblement  dans  les 
actes  (sclérose  en  plaques)  est  à  la  contraction. 

L'une  et  l'autre  forme  de  tremblement  sont  donc,  d'après 
cette  explication,  un  signe  de  faiblesse.  Je  ne  puis  pas  ad- 
mettre, avec  les  auteurs,  que  le  tremblement  au  repos  soit 
(îonvulsif,  tandis  que  le  tremblement  dans  l'acte  est  pa- 
ralytique. L'un  et  l'autre  expriment  la  faiblesse  ;  seule- 
ment l'un  exprime  la  faiblesse  de  la  contraction  vraie,  or- 
dinaire ;  l'autre,  la  faiblesse  de  la  force  de  situation  fixe. 

Cette  force  de  situation  fixe  de  Bartbez,  qu'on  néglige 
trop  d'habitude,  et  que  nous  avons  appris  à  connaître  à 
propos  de  la  catalepsie,  peut  donc  être  lésée  de  deux  ma- 
nières :  par  excès  (catalepsie  )ou  par  défaut  (paralysie  agi- 
tante). —  Ces  deux  maladies  sont  des  névroses  de  la  force 
de  situation  fixe. 

Cette  manière  de  considérer  les  choses  me  paraît  jeter 
un  certain  jour  sur  les  autres  phénomènes  de  la  maladie. 
La  tendance  à  la  propulsion  notamment  est  un  symptôme 
resté  inexpliqué  ;  il  devient  assez  clair  dans  notre  théorie. 
Pour  s'arrêter  en  marchant  ou  pour  régler  sa  marche, 
pour  résister  à  l'inertie,  il  faut  mettre  en  jeu  sa  force  de 
situation  fixe.  Le  cataleptique  s'arrête  court;  il  s'arrête 
trop  ;  il  s'immobilise,  sans  que  sa  volonté  intervienne, 
dans  toutes  les  positions  qu'on  lui  donne.  Le  paralysé 
agitant,  au  contraire,  ne  peut  pas  s'arrêter  ;  il  se  précipite 
en  avant  ou  en  arrière  sans  que  rien  l'entrave.  Tous  les 
mouvements  musculaires  exécutés  sont  très-réguliers,  mais 
le  sujet  ne  peut  plus  les  modérer,  les  immobiliser. 

Chez  un  malade  que  nous  avons  observé  à  l'hôpital 
Saint-Éloi,  on  remarquait  nettement  que  cette  propulsion 
survenait  quand  il  était  fatigué.  Ce  n'est  donc  pas  un  phé- 
nomène d'e.xcitation,  un  phénomène  convuisif,  mais  au 
contraire  un  phénomène  de  faiblesse,  une  conséquence  de 
r affaiblissement  de  la  force  de  situation  fixe. 
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De  même,  quand  le  sujeL  est  arrêté,  assis  ou  couché,  ce 
besoin  incessant  de  se  mouvoir,  de  changer  de  place,  que 
nous  avons  signalé,  manifeste  encore  le  même  état:  l'im- 
possibilité de  s'immobiliser  longtemps  dans  une  situation 
flxe  quelconque. 

Barthez  avait  très-bien  compris  les  faits  dont  je  vous 
parle,  et  dès  1774,  c'est-à-dire  quarante  ans  avant  Par- 
kinson,  il  avait  signalé  que  certaines  espèces  de  chorée 
(  danse  de  Saint-Guy  )  sont  caractérisées  précisément  par 
l'impossibilité  de  la  situation  fixe.  Cette  donnée  n'a  pas 
été  reprise  depuis. 

Les  contemporains,  Ordenstein  en  particulier,  ne  par- 
lent que  de  tonus  ;  c'est  absolument  insuffisant.  Jaccoud 
dit  bien  innervation  de  stabilité,  mais  il  revient  immédia- 
tement à  la  tonicité,  dont  il  fait  un  synonyme  du  mot  pré- 
cédent. En  tout  cas,  personne  ne  cite  Barthez. 

Voilà  tout  ce  que  nous  croyons  pouA'oir  dire  sur  la  phy- 
siologie pathologique  de  cette  névrose.  Le  siège  de  l'alté- 
ration reste  profondément  inconnu  ;  le  point  de  départ 
nous  échappe,  comme  pour  la  catalepsie.  Les  progrès  ulté- 
rieurs de  l'anatomie  pathologique  pourront  seuls  mettre 
sur  la  voie. 

Diagnostic.  —  La  sclérose  en  plaques  (qui  est  la  ma- 
ladie la  plus  facile  à  confondre  avec  la  paralysie  agitante), 
se  distinguera  par  les  caractères  du  tremblement,  qui  ne 
se  produit  que  dans  les  actes,  par  les  mouvements  pro- 
pres de  la  tête  qu'on  n'observe  jamais  dans  la  maladie  de 
Parkinson,  par  les  autres  phénomènes,  tels  que  vertiges, 
diplopie,  etc.,  que  la  localisation  encéphalique  des  plaques 
scléreuses  peut  seule  expliquer. 

Les  tremblements  toxiques  (alcoolisme,  hydrargyrisme, 
saturnisme)  et  le  tremblement  sénile,  se  reconnaissent  à  la 
présence  simultanée  des  autres  signes  connus  de  ces  intoxi- 
cations ou  de  la  vieillesse,  ou  par  l'absence  des  phéno- 
mènes qui,  comme  l'attitude,  la  propulsion,  les  sensations 

n.  33 
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de  chaleur,  etc..  n'appartiennent  quà  la  paralysie  agitante. 

Le  Pronostic  est  essentiellement  défavorable  ;  Tamélio- 
ration  ou  la  guérison  sont  très-rares,  exceptionnelles.  La 
maladie  se  termine  presque  toujours  par  la  mort,  mais 
après  une  très-longue  durée. 

Traitement.  —  Eulenburg  cite  un  certain  nombre  de 
faits  de  guérison  publiés,  et  il  les  discute  tous.  En  tout  cas, 
une  chose  remarquable,  c'est  que  chacun  de  ces  succès  a 
été  obtenu  par  un  médicament  différent,  et  que  chacun  des 
médicaments  a  échoué  dans  une  série  d'autres  circonstan- 
ces. On  en  arrive  donc  à  conclure,  comme  Charcot,  qu'il 
est  difficile  de  faire  honneur  de  ces  guérisons  au  traitement 
employé. 

Citons  quelques  exemples.  Elliotson  emploie  le  sous- 
carbonate  de  fer,  Brown-Sequard  le  chlorure  de  baryum, 
Jones,  l'hyoscyamine  (Charcot  a  obtenu  aussi,  avec  ce 
moyen,  quelques  bons  effets,  à  titre  de  palliatif)  ;  Yillemin, 
liodure  de  potassium  ;  Betz,  les  bains  chauds  ;  Russel, 
Reynolds  et  Remak,  les  courants  continus  ;  Trousseau,  la 
strychnine  (entre  les  mains  de  Charcot,  elle  a  paru  aug- 
menter le  tremblement)  ;  d'autres,  l'ergot  de  seigle,  la  bel- 
ladone, Topium,  la  fève  de  Calabar .  le  nitrate  d'argent 
(qui  a  quelquefois  fait  du  mal)  ;  Eulenburg,  les  injections 
sous-cutanées  d'arséniate  de  potasse  (moyen  qui  n'a  donné 
que  des  insuccès  complets  à  Bourneville,  ainsi  que  le 
bromure  de  camphre) . 

Tous  ces  résultats  sont  peu  encourageants  ;  mais  il  vaut 
mieux  les  connaître  que  d'être  exposé  à  une  désillusion. 

chorée'  . 

Comme  définition  de  la  chorée,  nous  reproduirons  sim- 
plement la  description  sommaire  qu'en  a  magistralement 
tracée  Sydenham. 

*  Sydeahani;  tom.  I.  pag.  364.  —  J.  Simon  :  art.   in  Nouv.   Dictionn. 
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«  La  danse  de  Saint-Guy,  en  latin  clwrea  sancti  Viti, 
est  une  sorte  de  convulsion  qui  arrive  principalement 
aux  enfants  de  l'un  et  l'autre  sexe,  depuis  l'âge  de  10  ans 
jusqu'à  l'âge  de  la  puberté.  Elle  commence  d'abord  par 
une  espèce  de  boitement  ou  plutôt  de  faiblesse  d'une 
jambe,  que  le  malade  tourne  comme  font  les  insensés.  En- 
suite elle  attaque  le  bras  du  même  côté.  Ce  bras  étant  ap- 
pliqué sur  la  poitrine  ou  ailleurs,  le  malade  ne  saurait  le 
retenir  un  moment  dans  la  même  situation,  et,  quelque 
effort  qu'il  fasse  pour  en  venir  à  bout,  la  distorsion  con- 
vulsive  de  cette  partie  la  fait  continuellement  changer  de 
place.  Avant  que  le  malade  puisse  porter  à  sa  bouche  un 
verre  plein  de  liqueur,  il  fait  mille  gestes  et  mille  contours. 
Ne  pouvant  l'y  porter  en  droite  ligne  parce  que  sa  main 
est  écartée  par  la  convulsion,  il  le  tourne  de  côté  et  d'autre 
jusqu'à  ce  que  ses  lèvres  se  trouvent  à  la  portée  du  verre  ; 
il  sable  promptement  sa  boisson  et  l'avale  tout  d'un  trait. 
On  dirait  qu'il  ne  cherche  qu'à  faire  rire  les  assistants.  » 

Historique.  —  Jusqu'à  G.  Sée,  on  admettait  qn'Hippo- 
crate  avait  entrevu  et  que  Galien  et  Pline  avaient  connu 
lachorée.  G.  Sée  a  dit  que  tous  ces  auteurs  n'avaient  dé- 
crit qu'une  paralysie  incomplète  des  membres  inférieur.-^. 
—  Cependant  Galien,  en  décrivant  la  scélotyrbe,  parle 
des  malades  qui  ne  peuvent  pas  marcher  droit,  vacillent 
de  droite  à  gauche,  embrouillent  leurs  pieds  l'un  dans  l'au- 
tre et  sont  obligés  en  marchant  de  lever  la  jambe  comme 
ceux  qui  montent  une  côte  difficile.  Ce  n'est  guère  là  le 
tableau  de  la  paraplégie,  et  on  peut  bien  admettre,  ce  me 
semble,  que  la  scélotyrbe  désignait  à  la  fois  la  chorée  et 
l'ataxie. 

Au  moyen  âge,  la  confusion  s'établit  d'une  manière  en- 

de  mécl.  et  de  chirurg,  prat.  — Ziemssen,  in  Hdb. — G.  Sée;  De  la  chorée. 
Rapports  du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  avec  les  affections 
nerveuses  et  convulsives.  (Mém.  de  l'Acad.  de  Méd.,  tom.  XV,  pag.  375, 
1850).  —  Rosenthal;  lor.  cit.  —  Serre;  Th.  Moatpellier ,  1872,  n"  70. 
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core  plus  complète  sur  la  chorée,  el  ou  désigne  sous  uu 
même  nom  des  états  complexes  et  différents.  Au  xiv^  siè- 
cle, raconte  G.  Sée,  la  peste  noire  vint  jeter  la  terreur  et 
la  consternation  dans  toutes  les  contrées  de  l'Allemagne; 
une  sorte  de  vertige  religieux  s'empare  des  populations 
effarées,  les  porte  même  aux  pratiques  les  plus  supersti- 
tieuses, que  les  papes  condamnent,  mais  qui  fanatisent  le 
peuple.  La  misère,  les  excès,  les  crimes,  ajoutent  leur  in- 
fluence, et  bientôt  éclate  dans  les  forêts  du  Rhin  une  sorte 
de  transport,  de  frénésie  extatique,  qui,  sous  le  nom  de 
danse  de  Saint-Guy,  devient  pendant  deux  siècles  l'effroi  et 
la  terreur  des  populations. 

Ce  nom  de  danse  de  Saint-Guy  venait  de  ce  que  les  ma- 
lades se  rendaient  en  pèlerinage,  pour  être  guéris,  à  la 
chapelle  de  Saint-Guy  à  Dresselhausen ,  dans  le  district 
d'Ulm,  en  Souabe.  Ce  saint,  martyr  sous  Dioclétien,  aurait 
eu  tous  les  ans,  au  mois  de  mai,  le  pouvoir  de  guérir  ce 
mal,  dont  on  prétendait  qu'il  avait  été  lui-même  atteint. 

A  ce  moment,  la  confusion  est  à  son  comble,  et  sous  les 
noms  de  danse  de  Saint-Guy,  dansomanie,  folie  extatique, 
convulsions  démoniaques,  etc.,  on  comprend  toutes  les  af- 
fections névropathiques  mystiques  qui  devaient  aboutir 
aux  accès  des  convulsionnaires  de  Saint-Médard  et  de 
Vernon. 

La  description  de  ces  grandes  névroses  épidémiques  est 
certainement  très-intéressante,  mais  elle  nous  entraînerait 
trop  loin  et  appartient  plutôt  aujourd'hui  à  l'histoire  de  la 
médecine  qu'à  la  pathologie  interne. 

C'est  Sydenham  qui  inaugure,  au  xvii*  siècle,  la  période 
moderne  et  scientifique  dans  l'histoire  de  la  chorée.  C'est 
lui  qui  prononça  le  premier  le  mot  de  chorée  et  donna 
une  description  que  je  vous  ai  citée  en  commençant.  Après 
lui,  la  chorée  fut  sérieusement  étudiée  en  Angleterre,  en 
Allemagne  et  en  France,  où  Bouteille  donne  son  traité  en 
1810;  ce  qui  nous  conduit  aux  travaux  contemporains. 
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Étiologie.  —  Vdge  n'est  pas  indifférent.  Nous  avons 
vu  Sydenham  désigner  le  temps,  qui  va  de  10  ans  à  la 
puberté.  C'est  en  effet  une  maladie  de  l'enfance.  Les  au- 
teurs modernes  admettent  cependant,  avec  Sée,  que  le 
maximum  est  plutôt  de  6  à  11  ans,  et  puis  de  11  à  15 
ans.  La  chorée  se  rencontre  aussi  chez  1" adulte  ;  j'en  ai 
observé  un  cas  qui  avait  débuté  à  34  ans.  Jeffreys,  Bou- 
teille, Powel  et  Matton  en  ont  ^m  à  60  et  70  ans;  ce  sont 
là  des  faits  très-rares.  D'autre  part,  Simon  et  Constant  en 
ont  vu  des  exemples  chez  des  enfants  très-jeunes.  Monod, 
Fox,  Richter,  et  plus  récemment  Heller  ' ,  ont  observé  la 
chorée  congénitale,  ou  du  moins  la  chorée  se  développant 
tout  de  suite  après  la  naissance.  Tout  cela  est  exceptionnel. 

Pour  ce  qui  est  du  seœe,  toutes  les  statistiques  portent 
une  plus  grande  proportion  de  femmes  :  deux  sur  trois, 
trois  sur  quatre,  ou  même  quatre  sur  cinq. 

U hérédité  a  une  influence  incontestable.  On  peut  re- 
trouver la  chorée  elle-même  chez  les  ascendants.  Ainsi, 
Dorfmliller  a  vu  deux  sœurs  et  leur  père  choréiques.  Sée 
a  réuni  1 8  exemples  de  chorée  chez  le  père  ou  la  mère 
de  choréiques.  Huntington  parle  d'une  famille  irlandaise 
dans  laquelle  la  chorée  se  transmit  pendant  plusieurs 
générations.  D'autres  fois  (et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent), 
on  trouve  dans  l'hérédité  d'autres  névroses  :  hystérie, 
épilepsie,  aliénation  mentale,  et  diverses  manifestations  du 
nervosisme.  Ce  fait  est  mentionné  dans  de  nombreuses 
observations. 

Le  tempérament  nerveux  et,  d'après  Sée,  le  tempérament 
lymphatico-nerveux,  disposent  à  la  chorée. 

De  plus,  on  a  remarqué  certaines  idiosyncrasies .  Ainsi, 
Frank  afhrme  que  cette  névrose  est  très-répandue  dans  la 
race  juive.  Il  n'est  point  étonnant,  ajoute-t-il,  qu'une  na- 
tion accoutumée  à  gesticuler  soit  surtout  sujette  à  une 
maladie  gesticulatoire.  L'explication  est  assez  curieuse.  La 

1  Rev.  se.  méd.,  VIII,  410. 
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maladie  paraît  aussi  être  plus  fréquente  dans  les  pays  froids, 
et  on  en  observe  un  plus  grand  nombre  de  cas  en  automne 
et  en  hiver. 

Tout  ce  qui  affaiblit  le  système  nerveux  :  éducation 
mal  dirigée,  études  prématurées,  mauvaise  alimentation, 
mauvaises  conditions  hygiéniques ,  masturbation ,  excès 
sexuels,  etc. ,  tout  cela  dispose  à  la  chorée,  comme  du  reste 
à  toutes  les  autres  névroses. 
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Chorée  (suite). 


Chorée.  —  Étiologie  (suite)  :  Grossesse;  rhumatisme,  scrofule,  etc.;  états 
locaux;  émotions;  contagion  et  épidémies. — Symptômes  :  Prodromes. 
Tableau  de  la  maladie.  Convulsions  ;  troubles  de  sensibilité  ;  troubles 
psychiques,  état  mental  ;  état  du  cœur  ;  état  de  l'urine  et  de  la  tempéra- 
ture. —  Variétés:  Athétose.  Définition;  diverses  espèces.  Chorée  élec- 
trique. Dubini,  Hœrtel  de  Birkenfeld,  Pignacca  (de  Pavie),  Stefanini. 


Nous  avons  commencé,  Messieurs,  l'étude  des  causes 
qui  prédisposent  au  développement  de  la  chorée.  Nous 
devons  une  mention  spéciale  à  la  vie  puerpérale,  à  différentes 
périodes  de  la  vie  génitale,  comme  les  troubles  de  men- 
struation et  surtout  la  grossesse. 

La  chorée  des  femmes  enceintes,  chorea  gravidarum , 
forme  la  plus  grande  partie  des  chorées  d'adultes'.  Elle 
se  développe  surtout  dans  le  cours  de  la  première  grossesse; 
les  deux  tiers  des  femmes  citées  étaient  des  primipares  ; 
chez  les  autres  c'étaitune  seconde  grossesse,  sauf  chezdeux, 
qui  étaient,  l'une  à  sa  quatrième  et  l'autre  à  sa  cinquième 
gestation.  —  C'est  dans  les  quatre  premiers  mois  surtout 
que  se  développe  cette  chorée,  et  il  n'est  pas  nécessaire  que 
la  femme  ait  été  déjà  choréique  dans  son  enfance.  Du 
reste,  cette  cause  n'est  jamais  unique  pour  produire  la 
névrose. 

Depuis  le  travail  de  Jaccoud,  basé  sur  31  observations, 
on  a  publié  un  certain  nombre  de  faits  nouveaux.  Robert 
Barnes  en  a  réuni  58  cas  en  1859,  et  Bodo  Wenzel   en  a 

'  Voy.   Jaccoud  ;  Clin,  de  la  Charité. 
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ajouté  8  autres  en  1874'.  —  Mais  les  conclusions  géné- 
rales n'ont  pas  été  modifiées. 

Tous  les  éléments  étiologiques  que  nous  venons  de  pas- 
ser en  revue  ne  sujGBsent  pas  à  produire  la  chorée,  ils 
déterminent  la  forme  nerveuse  que  prend  la  maladie  ; 
mais  le  plus  souvent  on  trouve  derrière  cette  névrose  une 
maladie  vraie,  un  état  morbide,  et  plus  spécialement  une 
diathèse. 

Entête,  il  faut  placer  le  rhumatisme. 

La  coïncidence  du  rhumatisme  et  de  la  chorée  avait  été 
entrevue  avant  G.  Sée.  Mais  c'est  ce  médecin  qui  en  a  évi- 
demment fait  ressortir  la  fréquence  et  l'importance  comme 
loi  clinique.  D'après  lui,  les  choses  peuvent  se  présenter  de 
trois  manières  :  dans  une  première  catégorie  de  faits,  qui 
sont  les  plus  nombreux  (5  sur  7),  le  rhumatisme  articulaire 
précède  la  chorée  ;  dans  un  deuxième  groupe,  la  chorée 
se  présente  avec  un  rhumatisme  articulaire  concomitant 
ou  consécutif;  dans  une  troisième  série  enfin,  la  chorée 
s'accompagne  d'autres  manifestations  rhumatismales  non 
articulaires,  telles  que  :  endocardite,  synovites  tendineuses, 
etc.  Sée  considère  alors  ces  inflammations  séreuses  et  la 
chorée  comme  des  manifestations  simultanées  d'une  cause 
commune,  le  rhumatisme. 

J'ajouterai  même  que  dans  certains  cas  la  chorée  peut 
être  chez  un  sujet  l'unique  manifestation  d'un  rhumatisme 
héréditaire.  Dans  une  famille  que  j'ai  pu  observer  récem- 
ment, le  père  avait  eu  un  rhumatisme  chronique  très- 
tenace  et  très-long,  auquel  il  finit  par  succomber.  Deux 
enfants  ont  été  choréiques.  L'une  a  eu  la  danse  de  Saint-Guy 
à  6  ans  ;  peu  après  la  guérison  de  cette  névrose,  elle  sentit 
des  palpitations,  de  l'essoufflement,  et  elle  a  aujourd'hui 
une  insuffisance  mitrale  caractérisée.  L'autre  a  eu  la 
chorée  à  13  ans  et  ne  présente   aucune  autre  manifesta- 

1  Voy.  aussi  la  discussion  qui  a  eu  lieu  à  la  Société  gynécologique  de 
Berlin,  1875.  —  Rev.  se.  ryiéd.,  VII,  202. 
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tion  rhumatismale.  —  Je  n'hésite  cependant  pas  à  voir 
dans  la  chorée  de  ces  deux  enfants  un  symptôme  du  rhu- 
matisme que  le  père  leur  a  transmis;  et  cependant  ni  l'une 
ni  l'autre  n'a  eu  de  phénomènes  articulaires,  et  l'une 
d'elles  n'a  pas  d'autre  manifestation  rhumatismale  abarti- 
culaire. 

Ces  rapports  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme  sont  in- 
contestables ;  toutefois  on  les  a  exagérés.  Ainsi,  Botrel 
est  arrivé  à  dire  que  la  chorée  est  toujours  une  affection 
rhumatismale,  et  trouve  sa  raison  physiologique  dans  un 
rhumatisme  des  centres  nerveux. 

L'exagération  est  manifeste.  Nous  avons  vu  et  tout  le 
monde  a  vn  des  cas  de  chorée  soigneusement  analysés  à 
ce  point  de  vue,  et  dans  lesquels  on  ne  trouvait  aucune 
espèce  d'antécédent  rhumatismal.  Il  y  a  même  des  faits 
de  chorée  avec  endocardite  dans  lesquels  le  rhumatisme 
n'est  qu'une  hypothèse  ;  on  peut  en  effet,  dans  ces  cas,  ad- 
mettre, avec  Broadbent;  une  endocardite  primitive  et  une 
chorée  secondairement  développée  et  rattachée  à  ime  ori- 
gine embolique  ;  ou  bien  on  peut  penser,  avec  Parkinson, 
que  Tendocardite  est  secondaire  et  complique  la  chorée, 
comme  Labadie-Lagrave,  Bouchut ,  l'ont  vue  compliquer 
la  diphthérie.  l'érysipèle  et  diverses  autres  maladies;  ou 
enfin  la  chorée  et  l'endocardite  peuvent  être  des  manifes- 
tations simultanées  d'un  état  morbide  commun  autre  que 
le  rhumatisme. 

Les  autres  diathèses  peuvent  en  effet  se  rencontrer  aussi 
derrière  la  chorée,  quoique  moins  fréquemment  que  le 
rhumatisme. 

C'est  la  scrofule  qui  doit  venir  immédiatement ,  en 
deuxième  ligne.  Les  deux  Frank  avaient  constaté  des 
traces  de  scrofule  chez  beaucoup  de  choréiques.  G.  Sée, 
sur  128  choréiques,  a  trouvé  4  phthisiques,  16  scrofuleux 
et  3  rachitiques. 

J'ai  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi  un  malade  dont  vous 
trouverez  l'histoire  complète  dans  la  Thèse  de  Serre  et  qui 
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est  particulièrement  intéressant  à  ce  point  de  vue.  Jusqu'à 
17  ans,  il  avait  eu  des  manifestations  scrofuleuses  variées: 
engorgements  ganglionnaires  répétés  passant  à  suppuration, 
carie  du  troisième  métacarpien,  etc.  A  17  ans,  les  manifes- 
tations s'arrêtent  et  le  nervosisme  se  développe.  Il  devient 
sombre  de  caractère,  impressionnable,  facilement  émotion- 
né  :  le  bruit  d'un  marteau  tombant  derrière  lui  sur  une  en- 
clume le  fait  sauter.  Cet  état  nerveux  va  en  s'accentuant 
jusqu'à  l'explosion  de  la  chorée  elle-même.  Rien  de  rhu- 
matismal ni  chez  lui  ni  dans  sa  famille. 

La  diathèse  syphilitiques,  également  assez  souventdéter- 
uiiné  la  chorée,  qui  peut  guérir  alors  par  Tiodure  de 
potassium.  —  Les  à.mÙiQèQS  tuberculeuse ^  herpétique^  etc.. 
se  manifestent  aussi  de  cette  manière. 

Les  fièvres  peuvent  encore  produire  la  chorée,  spécia- 
lement dans  la  période  de  convalescence.  Bright,  Bouteille, 
Sée,  Tont  observée  à  la  suite  de  la  rougeole  ;  De  Haën, 
Laîlalba,  à  la  suite  de  la  variole;  Rilliet  et  Barthez,  Sée  , 
après  la  fièvre  typhoïde  ;  Hufeland  après  la  fièvre  inter- 
mittente. Stefanini  '  attribue  aussi  au  miasme  paludéen  une 
e.spèce  particulière  de  chorée  dite  chorée  électrique,  qui  ne 
s'observe  qu'à  Pavie  et  dans  le  Milanais.  D'autres  enfin 
l'ont  vue  se  développer  après  la  miliaire  et  après  des  fièvres 
indéterminées. 

On  peut  encore  rattacher  la  production  de  la  chorée  au 
mal  de  Bright  (Lacaze,  Sée);  à  la  chlorose,  à  lanémie,  à 
l'hystérie  (Gharcot),  etc. 

Ces  états  généraux  correspondent  à  autant  de  chorées 
qui  sont  symptomatiques  et  non  essentielles  ;  le  nombre  de 
ces  dernières  est  extraordinairement  rare.  Quelquefois 
aussi  la  chorée  est  symptomatique  d'un  état  local,  soit 
du  système  nerveux,  soit  d'un  organe  plus  ou  moins 
éloigné. 

La  première  catégorie  d'altérations  sera  étudiée  àl'ana- 

1  B-:v.  6f.  méd.,  VIII.  l^A. 
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tomie  pathologique.  Quant  aux  lésions  de  la  seconde  espèce, 
Stoll  et  beaucoup  d'autres  depuis  ont  rattaché  la  chorée 
aux  vers  intestinaux  ;  certains  ont  incriminé  les  maladies 
gastriques,  et  Thomasius  mêmelefromage(!).  On  a  accusé 
aussi  la  piqûre  de  certains  insectes,  grande  mouche  et 
araignée,  surtout  tarentule,  de  produire  la  chorée  chez  les 
moissonneurs  et  les  travailleurs  ;  mais  ces  faits  sont  plus 
qu'hypothétiques. 

Enfin  on  a  vu  des  cas  développés  sous  Finfluence  de 
traumatismes  éloignés  :  écharde  sous  un  ongle,  petit  abcès 
au  pied  contenant  un  fragment  d'aiguille,  etc. 

Que  la  névrose  soit  sous  la  dépendance  d'un  état  géné- 
ral ou  d'un  état  local,  qu'elle  soit  produite  par  réflexe  ou 
directement,  les  vives  émotions,  les  impressions  subites, 
interviennent  encore  le  plus  souvent  pour  déterminer 
l'apparition  de  la  maladie. 

Ainsi,  le  sujet  scrofuleux  dont  nous  avons  déjà  parlé 
travaillait  en  1869  à  l'arsenal  de  Toulon:  il  voit  un  homme 
tomber  à  l'eau  et  se  noyer  sous  ses  yeux  sans  qu'il  puisse 
lui  porter  secours;  il  perd  connaissance  pendant  deux 
heures,  puis  devient  choréique.  Il  guérit.  —  En  1870,  les 
Prussiens  arrivent  à  sa  ferme  près  de  Rouen,  saccagent  et 
pillent  toute  sa  propriété,  et  fusillent  sous  ses  yeux  son 
père  âgé  de  73  ans;  sa  tante,  âgée  de  76  ans,  meurt  de 
douleur;  lui-même  perd  immédiatement  connaissance  et 
se  réveille  choréique  pour  la  seconde  fois.  — •  Il  me  paraît 
inutile  de  vous  citer  d'autres  exemples  ;  ils  fourmillent  au 
reste  dans  les  auteurs. 

Signalons  enfin  Vimitation.  la  contagion  nerveuse,  qui 
joue  un  grand  rôle  dans  le  développement  de  certaines 
chorées  ;  on  a  observé  de  véritables  épidémies  de  cette 
névrose. 

Tout  le  monde  connaît  l'épidémie  de  chorée  qui  sévit 
dans  l'hôpital  de  Harlem,  et  dans  laquelle  Boerhaave  dut 
menacer  les  enfants  du  cautère  actuel  pour  faire  cesser  la 
maladie.  On  a  vu  l'imitation  propager  la  chorée  aux  cinq 
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entants  dune  même   famille   et   à  la    domestique   de  la 
maison. 

Cependant  il  faut  remarquer  que  les  vraies  et  grandes 
épidémies  se  rapportent  le  plus  souvent  à  des  névroses 
complexes,  à  la  grande  chorée,  plutôt  qu'à  la  chorée  sim- 
ple, que  nous  étudions  ici. 

Symptômes. — Une  période  prodromique  de  durée  va- 
riable est  assez  fréquente;  elle  porte  sur  l'état  général  et 
sur  l'état  intellectuel:  on  observe  un  changement  dans  le 
caractère  de  l'enfant  :  de  gai.  il  devient  capricieux,  impres- 
sionnable, sïnquiète  ou  s'irrite  pour  rien.  L'activité  intel- 
lectuelle baisse  et  surtout  la  force  d'attention  diminue  ;  les 
enfants  sont  inattentifs,  oublieux;  on  s'aperçoit  à  l'école 
de  leur  instabilité  psychique,  à  laquelle  se  joint  bientôt 
rinstabilité  motrice.  Ils  éprouvent  des  inquiétudes  dans  les 
membres,  ne  peuvent  pas  tenir  en  place,  se  déplacent  sans 
besoin.  Déjà,  si  on  les  observe  soigneusement,  on  recon- 
naît quelques  mouvements  saccadés  et  involontaires. 

Schmitt'  a  insisté  sur  des  cas  dans  lesquels  les  prodro- 
mes sont  constitués  par  des  symptômes  d'irritation  spinale  : 
douleur  à  la  pression  des  apophyses  épineuses,  surtout 
aux  régions  dorsale  et  lombaire  et  au  niveau  d'un  nom- 
bre variable  de  vertèbres  ;  douleurs  rhumatoïdes  à  l'épaule, 
à  la  nuque;  douleurs  de  tête  moins  accusées;  démangeaisons 
à  l'anus  et  à  l'orifice  des  fosses  nasales  faisant  penser  à  la 
présence  de  vers  intestinaux;  lassitude  générale,  incer- 
titude dans  la  marche.  Les  malades  voient  parfois  des 
étincelles,  ne  peuvent  ni  lire  ni  fixer  longtemps.  Ils  ont 
de  l'insomnie,  des  rêves  pénibles  et  pendant  le  jour  de 
violentes  terreurs.  —  Ces  prodromes  durèrent  seize  jours 
dans  une  observation. 

Quelquefois  le  début  est  brusque,  notamment  après  \me 
émotion  vive. —  Exceptionnellement  on  a  noté  un  début 

'  Rev.  se.  méd.,  III    174. 
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par  une  attaque  d'hystérie  ou  d'épilepsie,  par  une  fièvre 
cérébrale  avec  délire  et  vomissements. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  une  fois  la  chorée 
confirmée,  les  mouvements  convulsifs  forment  le  phéno- 
mène capital. 

Le  tableau  commence  par  les  bras  et  plus  souvent  par 
un  bras;  le  malade  ne  peut  pas  tenir  les  objets  qu'il  tient 
dans  les  doigts,  il  les  laisse  aller;  l'écriture  devient  con- 
fuse, illisible.  Puis  viennent  des  secousses  involontaires 
dans 'les  bras,  les  épaules,  la  face,  secousses  que  les  sujets 
cherchent  à  dissimuler  dans  des  mouvements  volontaires 
variés.  Mais  bientôt  ils  ne  peuvent  plus  les  masquer  ou  les 
maîtriser  ;  souvent  même  leurs  efi'orts  augmentent  l'inten- 
sité des  mouvements. 

Les  phénomènes  se  généralisent  ensuite  et  atteignent 
leur  apogée.  Yoici,  d'après  J.  Simon,  la  description  d'une 
chorée  complète  frappant  tous  les  muscles. 

Les  muscles  de  la  face  s'agitent  rapidement  et  de  mille 
manières,  d'oîi  une  mimique  bizarre,  des  expressions 
variées  et  grotesques  dans  la  figure,  qui  représentent  l'or- 
gueil, la  tristesse,  l'indignation,  l'épanouissement,  le 
mépris,  la  sympathie.  Le  front  se  plisse  ou  se  déplisse,  et 
la  calotte  du  cuir  chevelu  est  alternativement  tirée  ou  éloi- 
gnée. Les  sourcils  se  rapprochent  ou  s'écartent,  se  relè- 
vent et  s'abaissent.  Les  paupières  battent.  Les  lèvres  sont 
tirées  en  grimaces  de  toutes  sortes.  Les  yeux  oscillent  dans 
leur  orbite,  tournant  sur  eux-mêmes,  d'où  une  expression 
tout  à  fait  étrange.  La  langue  frappe  quelquefois  le  palais 
avec  un  claquement  spécial,  analogue  à  celui  que  font 
entendre  les  cochers,  ou  bien  le  malade  sort  la  langue  et 
l'agite  dans  tous  les  sens  hors  de  la  bouche. 

La  parole  est  plus  ou  moins  altérée  :  il  y  a  de  l'hésita- 
tion, de  l'embarras  dans  l'articulation  des  mots,  du  bégaie- 
ment. Le  malade  profite  de  ses  mouvements  de  calme  re- 
latif pour  articuler  et  parler.  La  voix  est  émise  par  saccades 
et  souvent  avec  des  intonations  fausses  surajoutées. 
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Ce  qui  manque  surtout,  du  reste,  c'est  l'expiration  régu- 
lière et  soutenue.  Les  choréiques  ne  peuvent  pas  chanter. 
Quelquefois  ils  ne  peuvent  bien  dire  qu'une  syllabe  dans 
une  expiration.  L'amélioration  de  leur  état  peut  précisé- 
ment se  mesurer  au  nombre  de  syllabes  qu'ils  disent  dans 
une  expiration.  Ziemssen  a  vu  aussi  l'état  choréique  des 
muscles  du  larynx  entraîner  l'impossibilité  de  soutenir 
et  de  moduler  les  sons,  d'où  une  voix  particulièrement 
monotone. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  quelquefois  très- 
difficiles.  —  Les  sphincters  sont  intacts,  mais  ne  résistent 
que  difficilement  à  l'expulsion  stercorale  provoquée  par  les 
contractions  abdominales  et  viscérales. 

Le  malade  a  toutes  les  peines  à  porter  son  verre  à  la 
bouche,  et  quand  les  lèvres  touchent  enfin,  il  profite  du 
moment  pour  avaler  d'un  trait  le  liquide  que  projetterait 
au  loin  une  nouvelle  contraction.  —  Le  cou  s'incline,  se 
relève,  se  tord,  se  redresse  ou  se  courbe  sur  lui-même. 

Les  fonctions  respiratoires  et  digestives  peuvent  aussi 
être  gênées  par  les  convulsions  du  tronc. 

La  démarche  est  des  plus  bizarres,  à  cause  des  convul- 
sions des  membres  inférieurs  :  le  choréique  lève  tout  d'un 
coup  une  jambe,  la  projette  sur  le  côté  ;  il  sautille,  tombe 
quelquefois. 

Vous  pouvez  imaginer  du  reste  toutes  les  combinaisons 
variées  que  présentent  tous  les  mouvements  dans  les 
divers  cas  particuliers  ;  le  tableau  n'est  évidemment  pas 
complet  chez  chaque  malade. 

En  somme,  la  maladie  est  caractérisée  par  des  contrac- 
tions anormales  survenant,  soit  à  l'occasion  des  mouve- 
ments volontaires  et  les  troublant,  soit  au  repos,  dans  l'in- 
tervalle de  tout  mouvement,  sous  l'influence  d'une  cause 
quelconque  ou  spontanément. 

Ces  mouvements  ne  se  généralisent  pas  d'emblée  ;  ils 
frappent  un  côté  d'abord  et  restent  plus  accentués  de  ce 
côté,  qui  est  le  plus  souvent  le  côté  gauche. 
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On  observe  aussi  de  véritables  hémichorées,  mais  assez 
rarement.  Sur  223  cas,  G.  Sée  a  relevé  48  hémichorées, 
16  chorées  partielles  et  159  chorées  générales. — Pye- 
Smith  a  compté  33  hémichorées  sur  150  cas.  Le  côté  gau- 
che est  plus  souvent  atteint  dans  une  proportion  de  37 
contre  27,  d'après  Sée,  et  de  18  contre  15  ,  d'après  Pye- 
Smith. 

J.  Simon  ajoute  que,  même  dans  les  cas  d'hémichorée, 
la  délimitation  à  une  moitié  du  corps  n'est  qu'apparente  et 
n'est  jamais  rigoureuse.  La  tête  et  la  face  participent  no- 
tamment souvent  aux  convulsions. —  La  vraie  délimitation 
hémilatérale  se  trouve  dans  les  hémichorées  prse  ou  post- 
hémiplégiques, dont  nous  reparlerons. 

Quelquefois  les  mouvements  anormaux  sont  plus  limités 
encore,  à  un  membre  par  exemple  ;  le  plus  souvent  cepen- 
dant ces  cas-là  représentent  un  début  ou  un  reliquat  de 
chorée  plus  générale. —  Quelques  auteurs  ont  également 
observé  la  forme  croisée,  bras  gauche  et  jambe  droite,  ou 
réciproquement.  —  Landouzy'  a  récemment  constaté  une 
forme  paraplégique. 

Les  auteurs  font  remarquer  que  les  muscles  atteints 
éprouvent  peu  de  fatigue,  malgré  les  mouvements  consi- 
dérables qu'ils  exécutent.  11  y  a  simplement  de  la  faiblesse 
générale. 

Le  sommeil  fait  en  général  cesser  les  convulsions  cho- 
réiques,  qui  reparaissent  au  réveil.  Dans  des  cas  excep- 
tionnels, le  sommeil  est  agité,  de  courte  durée,  avec  des 
rêves  pénibles  et  effrayants.  Quelquefois  même,  mais  ra- 
rement, la  chorée  peut  persister  dans  le  sommeil,  6  fois 
sur  158  cas  d'après  G.  Sée. 

Gyon  admet  que  les  faits  de  cette  dernière  espèce  se- 
raient tous  d'origine  réflexe,  ayant  leur  point  de  départ 
dans  une  endocardite  ou  une  péricardite  rhumatismale, 
dans  des  maladies  utérines,  dans  la  présence  de  vers  in- 

1  Rev.  se.  méd  ,  IIL  6^6. 
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testinaux  ou  dans  des  maladies  de  la  peau.  Contre  cette 
opinion,  Ziemssen  fait  remarquer  que  la  persistance  de  la 
chorée  pendant  le  sommeil  est  infiniment  plus  rare  que  les 
cas  de  chorée  réflexe. 

Le  sommeil  artificiel  du  chloroforme  ou  du  chloral  sup- 
prime aussi' les  convulsions  choréiques,  qui  reparaissent  au 
réveil,  surtout  aux  premiers  mouvements  volontaires. 

Certains  auteurs  ont  cité  des  faits  dans  lesquels  certains 
mouvements  faisaient  cesser  ou  produisaient  la  chorée. 
Ainsi,  Tulpius  parle  d'une  hystérique  qui  n'avait  de  con- 
vulsions que  quand  elle  était  assise,  et  Thirmaier  parle  d'un 
homme  que  les  crampes  mettaient  sur  pied  quand  il  cher- 
chait à  s'asseoir  ou  à  se  coucher.  Ces  deux  cas  sont  du 
reste  uniques,  et  par  suite  peu  concluants. 

Rosenthal  et  Benedikt  ont  constaté  dans  des  cas  diffé- 
rents une  augmentation  de  l'excitabilité  électrique  dans  la 
chorée. 

Triboulet,  Rousse  et  Perigault,  Mohammed-Saïd,  ont 
trouvé  les  nerfs  douloureux  avec  des  points  sensibles  à  la 
pression  sur  leur  trajet,  dans  le  côté  hémichoréique  s'il 
n'y  en  a  qu'un  d'affecté,  et  dans  les  deux  côtés  si  la  chorée 
est  générale. 

Hasse,  Rosenthal,  Ziemssen  et  d'autres,  ont  constaté  la 
dilatation  de  la  pupille  avec  paresse  ou  immobilité  à  la 
lumière.  Quand  un  côté  est  plus  pris  que  l'autre,  la  pupille 
correspondante  est  plus  dilatée.  Cette  dilatation  disparaît 
avec  la  chorée  elle-même.  Rosenthal  a  vu  cette  dilatation 
ne  pas  disparaître  par  l'application  d'un  électrode  fin  entre 
la  sclérotique  et  la  conjonctive,  et  l'attribue  alors  à  une 
crampe  du  dilatateur  de  la  pupille,  produite  par  excitation 
du  centre  cilio-spinaK?). 

La  sensibilité  est  atteinte  dans  un  nombre  de  cas  assez 
restreint;  ces  troubles  frappent  les  parties  qui  présentent 
déjà  des  convulsions;  je  laisse  bien  entendu  de  côté  l'hémi- 
chorée  post-paralytique,  qui  coïncide  souvent  avecl'hémia- 
nesthésie  d'origine  cérébrale. 
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Quelquefois  les  sujets  éprouvent  des  douleurs  dans  les 
masses  musculaires,  dans  la  continuité  des  membres,  sans 
siège  précis,  dans  les  articulations,  etc.;  souvent  de  la 
céphalalgie;  plus  souvent  encore  de  l'hyperestbésie  des 
téguments. 

Des  troubles  psychiques^  à  des  degrés  divers,  peuvent 
être  constatés  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  de  chorée. 
Marcé  a  établi  qu'on  peut  étudier  dans  Tétat  mental  des 
cboréiques  quatre  éléments,  quelquefois  isolés,  le  plus 
souvent  associés  :  1 .  Troubles  de  sensibilité  morale  :  chan- 
gement notable  du  caractère,  qui  devient  bizarre  et  irrita- 
ble; 2.  Troubles  de  rinteUigence:  diminution  de  la  mémoire, 
grande  mobilité  dans  les  idées,  impossibilité  de  fixer  son 
attention  sur  un  sujet;  3.  Hallucinations  au  réveil,  pen- 
dant les  rêves,  ou  surtout  dans  l'état  intermédiaire  à  la 
veille  et  au  sommeil  ;  phénomènes  souvent  limités  à  la 
vue,  plus  rarement  étendus  à  l'ouïe  et  à  la  sensibilité 
tactile ,  qui  se  rencontrent  surtout  dans  la  chorée  hysté- 
rique, mais  peuvent  accompagner  quelquefois  la  chorée 
pure  ;  4 .  Dès  le  début  ou  dans  le  cours  de  la  névrose,  il  y 
a  quelquefois  un  délire  maniaque;  état  fort  grave,  qui 
dans  la  moitié  des  cas  amène  la  mort  au  milieu  de  formi- 
dables accidents  ataxiques,  et  qui,  même  dans  les  cas 
heureux,  laisse  souvent  après  lui  divers  troubles  intellec- 
tuels de  durée  variable. 

Hasse  met  ces  troubles  intellectuels  sous  la  dépendance 
de  la  faiblesse  et  de  l'anémie  entraînées  par  les  convulsions, 
tandis  que  Ziemssem  y  voit  un  symptôme  direct  de  l'état 
du  système  nerveux  qui  se  manifeste  aussi  par  la  chorée  ^ . 

L'état  du  cœur  est  particulièrement  intéressant  à  noter 
dans  la  chorée.  Les  malades  ont  souvent  des  palpitations 
ou  tout  au  moins  une  fréquence  plus  grande  du  pouls, 
quelquefois  avec  un  certain  degré  d'arhythmie. 

*  Voy.,  sur  le  côté  médico-légal  de  cette  question  :  Rigal  ;  Ann.  d'hyg. 
et  de  méd.  légale,  1873. 

II.  34 
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Dans  certains  cas,  il  y  a  une  vraie  chorée  du  cœur. 
Reeves  veut  même  que  cette  (îliorée  existe  comme  une  es- 
pèce à  part,  et  il  désigne  sous  ce  nom  certaines  crises  de 
palpitations  nerveuses. 

Souvent  aussi  les  troubles  cardiaques  répondent  à  la 
chlorose  et  à  l'anémie,  qui  sont  fréquentes  dans  cette  ma- 
ladie; il  y  a  alors  palpitations,  souffle  à  la  base,  etc.  — 
Enûn,  on  peut  encore  avoir  affaire  à  une  lésion  organique 
du  cœur,  altération  valvulaire,  endocardite  avec  hypertro- 
phie consécutive  et  avec  ses  signes  physiques  habituels, 
mais  avec  très-peu  de  signes  fonctionnels  généralisés.  -- 
Nous  reviendrons  sur  les  rapports  de  cette  endocardite 
avec  la  chorée,  à  propos  de  l'anatomie  et  de  la  physiolo- 
gie pathologiques. 

L'état  de  V urine  paraît  variable  dans  cette  névrose. 
Bence  Jones  a  trouvé  une  augmentation  constante  dans  la 
quantité  d'urée  éliminée.  Stiebel  et  Yeghelm  ont  constaté 
une  diminution  de  la  chaux,  d'autres  une  élimination 
abondante  d'urates;Handfield 'Jones,  une  quantité  d'urée 
et  d'acide  phosphorique  souvent  augmentée  à  l'apogée  de 
la  maladie  et  diminuée  dans  la  convalescence.  Tait,  dans  un 
cas  mortel,  chez  une  femme  enceinte,  a  trouvé  beaucoup 
de  sucre  dans  l'urine,  qui  avait  1031  de  densité,  pas  d'al- 
bumine et  une  diminution  des  chlorures. 

La  question  est  encore  à  l'étude.  En  tout  cas,  la  tempé- 
rature axiilaire  a  toujours  été  trouvée  normale  et  n'a  jamais 

dépassé  38". 

Nous  devons  dire  quelques  mots,  en  terminant  cette 
symptomatologie,  de  deux  variétés  de  chorée:  l'athétose  et 
la  chorée  électrique. 

r(  Je  désigne  sous  le  nom  d'athétose  (aOctoç),  sans 
position  fixe,  dit  Hammond  \  en  décrivant  cet  état  pour  la 
première  fois  en  1871,  une  maladie  qui  n'a  pas  encore, 

1  A  Treaiise  nf  diseases  of  the  nervom  system.:  New-York.  1871.  — 
Ti-ad.  in  Arch.  gén.  deméd.,  1871,  H.  329 
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que  je  sache,  attiré  l'attention  des  médecins,  et  dont  j'ai 
recueilli  deux  observations.  Cette  affection  est  caractérisée 
par  un  mouvement  incessant  des  doigts  et  des  orteils  et 
par  l'impossibilité  de  maintenir  ces  parties  dans  la  posi- 
tion, quelle  qu'elle  soit,  oj  l'on  cherche  à  les  fixer.  Le  nom 
d'athétose  m'a  paru  s'adapter  aux  symptômes,  n'ayant  pas 
encore  eu  l'occasion  de  constater  par  l'autopsie  les  lésions 
qui  correspondent  aux  phénomènes  que  je  vais  décrire.  » 

Depuis  cette  époque ,  un  certain  nombre  de  faits  épars 
ont  été  pubhés',  et  diverses  théories  se  sont  fait  jour  sur  la 
nature  de  ce  syndrome  clinique. 

Hammond  pensait  que  peut-être  le  processus  morbide  avait 
pour  siège  le  corps  strié,  Eulenburg  admet  plutôt  une  ori- 
gine corticale,  du  côté  des  centres  moteurs  de  l'écorce 
grise  ducerveau^  Bernhardt,  au  contraire,  rapproche  l'a- 
thétose  de  l'hémichorée  post-paralytique,  opinion  que 
Gharcot  a  adoptée.  Rosenbach  en  fait  enfm  un  symptôme 
qui  peut  appartenir,  comme  le  nystagmus,  à  un  certain 
nombre  de  maladies  nerveuses  distinctes. 

Nous  allons  reproduire  les  conclusions  que  nous  formu- 
lions en  août  1877,  et  que  les  travaux  récents  ne  nous  pa- 
raissent pas  avoir  infirmées, 

«  1 .  Il  n'est  pas  sûr  que  dans  tous  les  cas  observés  on 
ait  eu  sous  les  yeux  absolument  le  même  symptôme... 

»  2.  Ce  qui  paraît  certain,  c'est  que  l'athétose  n'est  pas 

^  J'ai  pu  réuuir  vingt-neuf  observations  dans  une  Revue  parue  en  août 
et  septembre  1877  dans  le  MontpeUir   médical  et  qui  est,  je  crois    le 
premier  travail  d'ensemble  paru  en  France  sur  ce  sujet.  (Le  résumé  de  ce 
Mémoire  se  trouve  également  in  Localisât,  dans  les  mal.  cérébr    ^e  édii' 
pag.  50).  '~         ■' 

Depuis  lors,  de  nouveaux  documents  ont  été  publiés,  mais  ils  ne  me  parais- 
sent pas  de  nature  à  modilier  les  conclusions  que  j'avais  formulées,  et  que 
je  reproduis  ICI. —Je  citerai  l'importante  Thèse  de  M.  Oulmont  fondée  sur 
trente-trois  observations,  dont  quatorze  prises  à  la  Salpètrière  (Vov 
aussi  Revue  mensuelle,  1878,  2)  et  une  observation  intéressante  de 
Landouzy  avec  autopsie.  (Progrès  médical,  1878,  5  et  6  ) 

2  II  maintient  cette  opinion  dans  la  deuxième  édition  de  son  Traité  des 
Mal.  dusyst.  nerv.,  tom.  II,  pag.  676. 
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une  maladie,  ce  nest  qu'un  symptôme. —  Il  n'y  a,  dans 
les  différents  cas,  ni  identité  de  marche,  ni  identité  de 
causes,  etc.,  rien  qui  désigne  une  maladie  nouvelle;  ce 
n'est  qu'un  groupe  symptomatique,  un  syndrome. 

»  3 .  Ce  syndrome  est  essentiellement  caractérisé  par  des 
mouvements  incessants  et  dans  tous  les  sens,  dans  les  doigts 
et  les  orteils,  le  plus  souvent  d'un  seul  côté  du  corps.—  En 
même  temps  il  y  a  fréquemment,  mais  pas  toujours  toutefois, 
des  troubles  de  sensibilité  du  même  côté  (hémianestbésie) 
avec  une  légère  paralysie  (hémiparésie) ,  souvent  augmen- 
tation de  volume  des  muscles  convulsés.  Ces  accidents  sont 
permanents,  durent  souvent  pendant  le  sommeil.  Ils  ont 
toujours  une  longue  durée  et  ne  sont  influencés  par  aucun 
de  nos  moyens  thérapeutiques. 

»  4 .  Ces"  troubles  moteurs,  qui  forment  le  fond  même  de 
rathétose,  n'appartiennent  pas  à  la  classe  des  tremble- 
ments. . .  ;  ils  rentrent  dans  la  catégorie  des  mouvements 
choréiformes. 

»  5.  L'athétose  étant  une  variété  de  la  grande  classe  des 
chorées  (en  prenant  ce  mot  dans  son  sens  le  plus  général 
et  purement  symptomatique),  on  peut  l'observer  d'abord 
comme  variété  de  Thémichoréepost -hémiplégique.  On  peut 
même  dire  que  c'est  là  le  cas  le  plus  fréquent.—  Ainsi,  le 
second  fait  d'Hammond,  le  fait  de  Bernhardt,  les  deux  faits 
deCharcot,  le  fait  de  Berger,  le  troisième  fait  de  Gairdner. 
et  peut-être  le  fait  de  Gurrie  Ritchie  et  celui  de  Proust, 
appartiennent  à  l'hémichorée  post-hémiplégiqueV 

»  Pour  ces  faits-là,  nous  nous  rangeons  complètement  à 
l'avis  de  M.  Gharcot  :  l'athétose  n'est  qu'une  variété  de  l'hé- 
michorée post-hémiplégique,  et  à  ce  titre  elle  avait  été  ob- 
servée en  France,  il  y  a  assez  longtemps,  depuis  que  l'at- 
tention a  été  attirée  sur  ce  symptôme  par  les  travaux  de 
Gharcot. 

1  II  faut  y  ajouter  aujourd'hui  les  nombreuses  observations  (rOulmont  et 
Ip  fait  de  Landouzv. 
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»  6.  Mais  tous  les  cas  d'athétose  sont-ils  des  cas  d'hémi- 
chorée  post-hémiplégique  ?  Je  ne  le  crois  pas. 

»  L'athétose  peut  bien  être  la  manifestation  de  la  névrose 
chorée.  C'est  ce  qui  doit  être  dans  les  observations  où  il 
n'y  a  pas  de  trace  de  lésion  cérébrale  et  où  il  y  a  des  an- 
técédents personnels  ou  héréditaires  de  névrose  ou  de  rhu- 
matisme. Tels  devront  être  le  premier  cas  de  Hammond,  le 
cas  de  Lincoln,  le  premier  cas  de  Gairdner,  et  peut-être  les 
cas  de  Clay-Shaw. 

»  7.  L'athétose  peut-elle  se  présenter  encore  dans  d'autres 
maladies  du  système  nerveux,  et  notamment  peut-elle  être 
un  symptôme  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  ?  Le  fait 
de  Rosenbach  et  ceux  qu'il  cite  de  Cruveilhier  et  de  Leyden 
semblent  l'indiquer.  —  L'expérience  ultérieure  devra  con- 
firmer cette  proposition. 

»  8.  L'existence  de  l'athétose  dans  la  sclérose  en  plaques 
ne  me  paraît  pas  encore  démontrée.  Le  fait  d'Eulenburg 
est  énoncé  par  l'auteur  lui-même  en  des  termes  trop  brefs 
pour  être  concluants.  —  Du  reste,  en  l'absence  de  toute 
autopsie,  on  peut  admettre,  dans  ces  cas,  qu'il  y  a  une 
plaque  de  sclérose  au  niveau  de  la  capsule  interne,  et  alors 
l'athétose,  sans  être  un  symptôme  direct  de  la  sclérose  en 
plaques,  resterait  dans  les  hémichorées  symptomatiques. 

»  9.  D'après  tout  cela,  on  voit  que  l'athétose  est  un  sym- 
ptôme qui  peut  se  présenter  dans  une  série  de  cas.  C'est 
une  variété  de  la  chorée,  et  par  suite  on  peut  la  rencon- 
trer dans  touteis  les  circonstances  dans  lesquelles  .on  ob- 
serve des  mouvements  choréif ormes.» 

Sous  le  nom  de  chorée  électrique,  Dubini  a  décrit  le  pre- 
mier, en  1846,  une  maladie  qui  ne  paraît  guère  avoir  de  la 
chorée  que  le  nom. 

Ce  sont  de  fortes  secousses  se  succédant  à  intervalles 
déterminés,  avec  fièvre,  pouvant  laisser  des  paralysies  à 
leur  suite,  se  terminant  le  plus  souvent  (36  fois  sur  38) 
par  la  mort,  après  laquelle  on  trouve  une  congestion  de  la 
moelle  et  un  épanchement  séreux  dans  les  méninges. 
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Hœrtel  de  Birkenfeld  a  repris  la  question  en  1848  et 
montré  que  cette  maladie,  distincte  de  la  chorée  vraie, 
est  une  irritation  congestive  de  la  moelle  se  terminant  quel- 
quefois par  une  apoplexie  spinale. 

En  1857,  Pignacca  (de  Pavie)  a  fait  un  Mémoire  sur  ce 
sujet,  et  enfin,  en  1875,  Stefanini  a  publié  deux  nouvelles 
observations,  dont  Tune  avec  myélite  et  l'autre  avec  con- 
gestion des  centres  nerveux. 

C'est  donc  là  une  maladie  aiguë  de  la  moelle  se  mani- 
festant par  des  mouvements  cboréiformes  et  peut-être,  d'a- 
près Stefanini,  sous  la  dépendance  de  l'impaludisme.  — 
En  tout  cas,  ce  n'est  pas  une  chorée  vulgaire. 

Nous  réserverons  la  chorée  rhythmique  de  l'hystérie 
pour  l'étude  de  cette  dernière  névrose. 


TRENTE-CINQUIEME  LEÇON 

Chorée  (fin).  —   Hystérie. 


Ghorée.  —  Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Anatomie  pathologique  : 
Diverses  autopsies.  Expérimentation.  Conclusions  sur  la  nature  de  la 
chorée. —  Diagnostic.  —  Pronottie.  —  Traitement  :  Indication  causale. 
Régime.  Gymnastique.  Ajents  médicamenteux.  Électrisation.  Hydrothé- 
rapie. Méthode  perturbatrice  par  l'émétique. 

Hystérie.  —  Historique.  —  Étiologie  -.  Sexe.  Age. 


Nousavons  terminé,  Messieurs,  la  description  des  symptô- 
mes de  la  chorée;  nous  devons  voir  maintenant  comment 
ils  s'enchaînent,  c'est-à-dire  étudier  la  Marche  ,  la  Durée 
et  les  Terminaisons  de  cette  névrose. 

Le  début  est  en  général  progressif  et  la  marche  essen- 
tiellement chronique. 

La  durée  est  très-variable.  Sée  donne  69  jours  comme 
moyenne  de  117  cas,  Wicke  89  jours  sur  125  cas;  d'après 
Moynier,  la  maladie  serait  plus  courte  chez  les  jeunes 
filles  (33  à  37 jours)  que  chez  les  garçons  (74  à  81  jours); 
mais  je  crois  qu'il  est  seul  à  avoir  avancé  cette  proposition. 
Les  cas  de  chorée  qui  durent  plusieurs  années  et  même 
toute  la  vie  sont  habituellement  symptomatiques  d'une  lésion 
du  cerveau  ou  de  la  moelle,  et  n'appartiennent  pas  à  la 
chorée  ^^Ilgai^e. 

Certains  auteurs  ont  admis  dans  la  chorée  une  sorte  de 
marche  cyclitjue,  mais  on  ne  la  retrouve  pas  dans  la  ma- 
jorité des  cas. 

La  guérison  est  la  terminaison  habituelle  de  la  chorée, 
qui  disparaît  ordinairement  sans  laisser  de  traces.  Quel- 
quefois elle  laisse  des  troubles  passagers  de  la  motilité,  ou 
plus  rarement  des  troubles  intellectuels  persistants,  par- 
fois avec  paralysies. 
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Lesrécidivessont  du  reste  fréquentes.  Sée,  sur  158  cas, 
a  observé  37  récidives,  dont  17  arrêtées  à  la  deuxième  at- 
taque, 13  arrivées  à  la  troisième  et  6  à  la  quatrième;  dans 
un  cas  il  y  a  eu  sept  attaques.  Rufz  et  Romberg  ont  aussi 
observé  jusqu'à  6  récidives.  L'intervalle  des  récidives 
peut  être  seulement  d'un  mois,  quelquefois  de  deuxà trois 
ans.  Le  plus  souvent,  dit  J.  Simon,  la  maladie  se  reproduit 
annuellement  et  de  préférence  pendant  l'automne.  Cette 
dernière  assertion  est  contestée  par  Wicke,  qui  trouve  au 
contraire,  sur  35  récidives  :  13  au  printemps,  12  en  hiver, 
9  en  automne  et  1  en  été. 

La  mort  chez  les  enfants  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et 
ne  s'observe  guère  que  par  des  complications.  Elle  est  plus 
fréquente  chez  l'adulte,  et  spécialement  dans  la  grossesse. 
Ainsi,  Wenzel  a  compté  18  morts  sur  66  faits  de  cette  der- 
nière catégorie. 

Dans  beaucoup  de  cas  mortels,  les  symptômes  prennent 
en  peu  de  jours  une  intensité  énorme,  puis  le  collapsus 
succède  aux  convulsions  ;  le  coma,  avec  selles  involontai- 
res, précède  la  mort.  Les  mouvements  choréiques  cessent 
avec  l'apparition  du  coma,  ou  en  tout  cas  diminuent  consi- 
dérablement pendant  cette  période  terminale. 

Anatomie  pathologique.  — Je  vous  rappellerai  d'abord 
une  espèce  de  chorée  dont  nous  avons  parlé  l'an  dernier, 
et  qui  correspond  à  une  lésion  nette,  précise,  à  siège  con- 
stant :  l'hémichorée  prae  ou  post-hémiplégique.  Ces  mou- 
vements choréiques  hémilatéraux  ont  été  étudiés  d'abord 
par  Weir  Mitchell,  ensuite  par  Charcot  et  ses  élèves, 
Raymond  spécialement;  ils  coïncident  souvent  avecl'hémi- 
anesthésie  d'origine  cérébrale  et  correspondent  à  une 
lésion  dont  le  siège  est  analogue  à  celui  de  l'hémianesthésie 
dans  la  capsule  interne. 

Il  y  a  là  toute  une  catégorie  de  faits  bien  nets  de  chorées 
symptomatiques  avec  lésion  cérébrale,  qui  doivent  être 
mises  et  maintenues  à  part. 
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D'après  l'Ecole  anglaise,  la  plupart  des  chorées  ordi- 
naires devraient  être  rangées  dans  une  catégorie  analogue 
et  attribuées  à  des  causes  cérébrales.  Todd  avait  déjà  sou- 
tenu cette  idée  en  s'appuyant  sur  la  forme  hémilatérale  de 
certaines  chorées,  la  coïncidence  fréquente  de  l'hémiplégie 
et  les  pesées  comparatives  faites  par  Aitken  du  corps  strié 
et  de  la  couche  optique. 

Kirkes  a  ensuite  lié  la  chorée  à  l'endocardite,  les  pro- 
duits inflammatoires  des  valvules  se  mêlant  au  sang  et 
altérant  les  fonctions  des  centres  nerveux.  Broadbent  a 
précisé  davantage  et  admis  des  lésions  du  corps  strié  et  de 
la  couche  optique,  principalement  dues  à  des  embolies 
parties  du  cœur  malade.  Suivant  l'étendue  de  l'embolie, 
on  observe  des  combinaisons  variées  de  la  chorée  avec 
d'autres  symptômes  cérébraux,  tels  que  délire,  manie, 
troubles  de  sensiblité ,  etc.  Les  ganglions  de  la  base  pour- 
raient du  reste  être  altérés  autrement  que  par  embolies, 
par  lésions  spontanées,  par  traumatismes  ou  par  action 
réflexe  d'origine  périphérique. 

Voilà  la  théorie  anglaise.  Il  faut  reconnaître  qu'un  cer- 
iain  nombre  d'autopsies  concordent  avec  ces  donnéesV 

Ainsi,  Tiickwell  a  trouvé  un  ramollissement  bilatéral, 
plus  accentué  à  droite  qu'à  gauche,  dans  le  lobe  cérébral 
moyen.  Gray  a  constaté  une  oblitération  embolique  de 
l'artère  basilaire,  des  deux  vertébrales  et  des  deux  céré- 
brales moyennes,  avec  ramollissement  des  lobes  moyen  et 
antérieur  et  de  la  partie  dorsale  de  la  moelle.  Fox  a  ren- 
contré des  embolies  microscopiques  dans  le  corps  strié. 

Tous  ces  faits  concorderaient  dans  une  certaine  mesure 
avec  les  observations  de  Gharcot.  En  dehors  de  cela,  nous 
ne  trouvons  que  des  relations  plus  ou  moins  complexes. 

Froriep  a  vu  la  face  antérieure  de  la  moelle  allongée 
comprimée  par  l'apophyse  odontoïde agrandie.  —  Romberg, 


1  Je  résume  toute  cette  partie  de  la  question  d'après  l'exposé  très-com- 
plet de  Ziemssen. 
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dans  trois  autopsies,  atrouvé  :  atrophie  cérébrale  et  hydro- 
céphalie, hydrocéphalie  et  ramollissement  au  voisinage  des 
ventricules,  ramollissement  de  la  moelle  cervicale  et  dor- 
sale. Frerichsa  observé  l'hyperémie  du  cerveau  et  de  ses 
enveloppes  et  une  pachyméningite  hémorrhagique. 

Rokitansky  a  constaté  une  prolifération  du  tissu  conjonc- 
tif  interstitiel  dans  les  centres  nerveux,  Steiner  une  hy- 
perplasie  conjonctive  dans  la  moelle  avec  de  la  sérosité  et 
une  hémorrhagie  dans  le  canal  central;  dans  un  autre  cas, 
il  y  avait  hyperémie  du  cerveau  et  de  la  moelle  avec  séro- 
sité dans  le  canal;  dans  un  autre  cas  encore,  un  exsudât 
séreux,  trouble,  remplissait  le  canal  médullaire.  Dans  un 
fait  de  Meynert,  les  altérations  portaient  sur  la  substance 
grise  des  ganglions  centraux  et  de  l'écorce  cérébrale. 

EHscher  a  décrit  une  lésion  plus  étendue  encore  portant 
sur  le  cerveau,  la  moelle  et  les  nerfs  :  processus  diffus  de 
nature  irritative  sur  tout  le  système  nerveux;  prolifération 
nucléaire  dans  le  tissu  conjonclif  des  nerfs  et  le  long  des 
vaisseaux  de  la  moelle,  épaississement  et  calcification  de 
l'adventice  des  vaisseaux  de  la  couche  optique  et  du  corps 
strié,  etc.  Ces  processus  irritatifs  sont  suivis  de  métamor- 
phoses régressives.  —  Il  y  aurait  là  un  agent  d'irritation 
portant  sur  tout  le  système  nerveux,  sur  tous  les  conduc- 
teurs, et  atteignant  en  certains  points  une  plus  grande  ac- 
tivité. 

Golgi  a  trouvé  dans  un  cas  ,  compliqué  du  reste  d'état 
mental,  des  lésions  multiples  et  complexes  qu'il  rapporte  à 
l'encéphalite  chronique  interstitielle  (quelque  chose  d'ana- 
logue  aux  lésions  de  la  démence  paralytique). 

A  ces  faits,  analysés  par  Ziemssen,  j'ajouterai  une  obser- 
vation de  Wrany'  avec  ramollissement  de  l'insula  de  Reil 
et  du  noyau  lenticulaire,  et  sept  autres  de  Dickinson^  avec 
des  lésions  de  divers  points  de  l'encéphale  et  notamment 


'  Rev.  se.  méd.,  1,  220. 
2  Ibid.,  VII,  65. 
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des  corps  striés.  Ce  dernier  auteur  admet  une  congestion 
cérébrale  d'origine  rhumatismale  ou  autre,  qui  constituerait 
lesubstratumanatomique  de  lachorée.  La  lésion  cardiaque, 
du  reste  fréquente,  serait  secondaire. 

On  pourrait  aussi  ajouter  ici  le  fait  de  Landouzy  que 
nous  avons  cité  à  propos  de  l'athétose,  et  dans  lequel  il 
y  avait  une  ancienne  lésion  du  noyau  extra-ventriculaire  du 
corps  strié. 

Un  mot  encore,  avant  de  conclure,  sur  les  résultats  de 
Vexpérimen  talion . 

Raymond  a  confirmé  les  données  cliniques  de  Charcot. 
Avec  l'appareil  de  Veyssière,  il  lève  la  partie  postérieure 
de  la  couche  optique  et  détruit  la  capsule  interne  chez  un 
chien.  L'animal,  une  fois  revenu  de  la  secousse  de  l'opéra- 
tion, présente  du  côté  opposé  des  secousses  involontaires 
rappelant  plus  ou  moins  la  chorée. 

Antérieurement  (1866),  Chauveau  avait  fait  des  expé- 
riences tendant  à  attribuer  au  contraire  à  la  moelle  le  rôle 
prépondérant  dans  la  chorée  :  chez  des  chiens  choréiques, 
il  coupe  la  moelle,  les  mouvements  choréiques  persistent; 
il  en  conclut  que  ni  le  cerveau  ni  le  cervelet  ne  sont  le 
siège  de  l'excitation  et  que  c'est  la  moelle  qui  est  le  point 
de  départ.  Mais  l'incision  de  la  moelle  dorsale  diminua  les 
mouvements  convulsifs  de  la  queue  et  des  membres  infé- 
rieurs. 

Legros  et  Onimus  ont  également  fait  des  expériences 
sur  des  chiens  choréiques.  Quand  on  excitait  les  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  avec  un  scalpel,  les  mouvements 
choréiques  s'exagéraient  dans  une  proportion  énorme.  Ils 
disparaissaient  au  contraire  si  l'on  refroidissait  la  moelle 
avec  un  courant  d'air,  et  réapparaissaient  par  l'application 
d'eau  chaude.  L'excision  des  racines  postérieures  ne  dimi- 
nuait pas  les  secousses,  mais  l'excision  des  cordons  pos- 
térieurs et  des  cornes  postérieures  les  diminuait,  et  l'ex- 
cision plus  profonde  les  faisait  entièrement  disparaître.  Ces 
expérimentateurs  concluent  de  ces  faits  que  le  siège  de  la 
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chorée  doit  être  dans  les  cellules  nerveuses  des  cornes  pos- 
térieures ou  dans  les  fibres  qui  relient  ces  cornes  aux 
cellules  motrices. 

Rosenthal,  chez  un  chien  choréique,  fait  une  injection 
de  petites  graines  de  fleurs  par  la  carotide  interne  gauche. 
L'animal  perd  les  mouvements  volontaires,  mais  les  con- 
vulsions choréiques  deviennent  plus  violentes.  On  trouve 
à  l'autopsie  une  embolie  de  l'artère  sylvienne  gauche.  Ces 
troubles  circulatoires,  en  suspendant  le  fonctionnement 
des  ganglions  moteurs,  avaient  augmenté  les  mouvements 
choréiques  ;  probablement,  ajoute  Rosental,  par  irritation 
des  centres  de  coordination  situés  dans  le  mésocéphale  et 
le  cervelet. 

Il  est  facile  de  voir,  au  milieu  de  tout  cela,  que  la  plus 
grande  confusion  règne  encore  dans  toutes  les  questions 
d'anatomie  et  de  physiologie  pathologiques  de  la  chorée.  Il 
n'y  a  rien  de  définitif;  on  n'a  surtout  rien  acquis  de  général. 

La  danse  de  Saint-Guy  reste  donc  toujours  une  névrose 
sans  lésion  fixe. 

Seulement  les  observations  de  Charcot  (Raymond,  Oui- 
mont,  etc.)  et  les  faits  analogues  de  l'École  anglaise  prou- 
vent qu'il  y  a  un  grand  nombre  de  chorées  symptomatiques 
de  lésions  cérébrales,  et  doivent  attirer  tout  spécialement 
l'attention  sur  ces  régions,  dans  toutes  les  autopsies  de 
choréique  qu'on  peut  être  appelé  à  faire  dans  l'avenir. 

Diagnostic. —  Il  faut  d'abord  distinguer  les  mouvements 
choréiques  des  diverses  espèces  de  tremblement.  Le  trem- 
blement est  formé  d'oscillations  rhythmiques,  de  part  et 
d'autre  de  la  position  normale;  les  mouvements  choréi- 
ques, au  contraire,  sont  des  contractions  vraies,  mais  folles 
et  anormales  ;  le  membre  est  entraîné  de  ci  de  là,  irrégu- 
lièrement. Ces  caractères  séparent  nettement  la  chorée  de 
la  paralysie  agitante,  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  toutes 
les  autres  espèces  de  tremblement. 

Les  contractions  anormales  et  irrégulières  du  choréique 
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ressemblent  plutôt  aux  mouvements  de  l'ataxique.  Seule- 
ment les  mouvements  du  choréique  se  produisent  au  repos, 
comme  dans  les  mouvements  volontaires;  ils  ne  sont  pas 
exagérés  par  l'occlusion  des  yeux,  etc. 

Physiologiquement,  il  y  a  les  mêmes  rapports  entre  la 
chorée  et  l'ataxie  locomotrice  qu'entre  la  paralysie  agi- 
gitante  et  la  sclérose  en  plaques.  Dans  ces  deux  dernières 
maladies,  le  trouble  porte  sur  la  contraction  musculaire  ; 
dans  les  deux  premières,  les  contractions  se  font  bien,  mais 
les  muscles  qui  se  contractent  ne  devraient  pas  le  faire. 
Dans  la  paralysie  agitante  et  la  chorée,  ces  troubles  se  pré- 
sentent au  repos  ;  dans  la  sclérose  en  plaques  et  l'ataxie 
locomotrice,  ils  ne  se  produisent  que  dans  les  mouvements 
volontaires. 

L'attaque  d'hystérie  se  distingue  par  ses  mouvements  à 
très-grande  amplitude,  par  la  cessation  rapide  des  acci- 
dents, leur  caractère  paroxystique,  par  les  autres  manifes- 
tations hystériques,  etc.  Du  reste,  l'hystérie  peut  se  mani- 
fester, dans  l'intervalle  des  attaques,  par  des  mouvements 
choréiques  classiques  ou  par  des  chorées  rhythmiques  spé- 
ciales que  nous  décrirons  plus  tard. 

Enfin,  on  doit  chercher  à  déterminer,  étant  donné  le 
diagnostic  de  la  névrose,  si  l'on  a  affaire  à  une  chorée  sym= 
ptomatique  de  lésion  cérébrale  ou  à  la  chorée  vulgaire. 
Dans  le  premier  cas,  on  aura  une  forme  toujours  hémi- 
choréique,  le  début  brusque  apoplectiforme,  l'hémiplégie, 
souvent  l'hémianesthésie,  les  autres  phénomènes  cérébraux 
et  les  antécédents  du  malade. 

Pronostic.  — ■  La  chorée  n'est  peut-être  pas  aussi  béni- 
gne qu'on  le  dit  généralement.  Ily  a  beaucoup  de  cas  lé- 
gers, qui  durent  peu  et  disparaissent  pour  toujours  ;  mais 
les  cas  sérieux  durent  longtemps  et  récidivent  facilement. 

Anstie  '  avance  que  la  danse  de  Saint-Guy  est  bien  moins 

<  Rev.  se.  mêd..  V,  139. 
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grave  quand  elle  se  développe  avant  la  puberté  que  si  elle 
se  développe  après.  L'absence  de  complications,  da  phé- 
nomènes psychiques,  est  un  bon  signe.  Dans  les  familles 
prédisposées  à  la  folie,  la  chorée  serait  peu  grave,  mais 
elle  serait  un  signe  précurseur  de  dégradation  mentale. 
Anslie  ajoute  que  quand  la  durée  de  la  maladie  dépasse 
six  semaines  à  deux  mois,  le  traitement  échoue. 

Traitement.  —  Les  saignées,  préconisées  par  Syden- 
ham  et  par  Bouteille,  sont  aujourd'hui  abandonnées.  Vous 
trouverez  du  reste  un  assez  grand  désordre  dans  la  théra- 
peutique de  cette  névrose. 

L'indication  causale  se  présente  quelquefois,  quand  il 
y  a  des  vers  intestinaux  * ,  quand  il  y  a  lieu  de  favoriser 
l'établissement  de  la  menstruation,  quand  il  y  a  quelque 
diathèse,  comme  la  syphilis,  le  rhumatisme  (bains  de  va- 
peur et  surtout  bains  sulfureux  ),  la  scrofule  (iode,  iodure 
de  potassium),  etc.  Si  le  cerveau  ou  la  moelle  sont  en 
cause,  il  y  a  peu  de  ressource  en  général,  mais  enfin  c'est 
de  ce  côté  qu'on  dirigera  un  traitement  approprié. 

Vous  prescrirez  en  même  temps  le  régime  général  des 
maladies  nerveuses  :  repos  intellectuel  et  moral,  bonnes 
conditions  physiques,  distractions,  grand  air,  etc.  —  On  y 
associera  un  régime  tonique  :  quinquina,  souvent  le  fer. 

La  gymnastique,  préconisée  par  Blache,  fortifie  le  sys- 
tème nerveux  et  régularise  les  actions  musculaires.  On 
prescrit  d'abord  des  mouvements  simples  et  cadencés. 
L'enfant  étant  dans  la  position  verticale,  on  lui  fait  fléchir 
et  étendre  les  genoux,  frapper  le  sol,  allonger  les  bras, 
produire  un  mouvement  de  balancement  régulier  du  corps 
avec  chants  rhythmés.  Plus  tard,  on  a  recours  au  pas  ré- 
glé, à  la  course,  saut,  trapèze.  Ces  manœuvres  doivent  être 
répétées  tous  les  jours,  sans  atteindre  jamais  la  fatigue. 

Parmi  les  agents  médicamenteux,  tous  les  antispasmo- 

'  Voy.  le  fait  de  Wade;  Rev.  sc.mél.,  I.  860. 
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diques  ont  été  employés  :  valériane,  assa  fœtida,  oxyde  de 
zinc  (pilules  deMégiin).  Ils  peuvent  rendre  quelques  ser- 
vices, mais  uniquement  comme  moyen  adjuvant  du  trai- 
tement. 

Les  narcotiques,  les  agents  comme  l'opium,  la  bella- 
done, ne  sont  guère  indiqués  que  dans  les  cas  graves  sans 
sommeil  et  contre  Tinsomnie  elle-même.  Dans  ce  cas,  le 
cMoral  vaut  mieux.  Gairdner.  Frerichs,  Russel,  Bouchut. 
Yerdalle,  ont  vu  la  chorée  guérir  par  ce  moyen.  Gœltz  et 
Auger  l'ont  traitée  avec  succès  par  les  lavements  de  chlo- 
ral' .  —  Le  chloroforme  a  été  aussi  employé  en  inhalations 
jusqu'à,  narcose  complète  ou  incomplète  ;  mais  l'indication 
s'en  présente  rarement.  Zeigier  a  récemment  obtenu  des 
succès  avec  le  nitrite  d"amvle  en  inhalations,  de  3  à  6  ou 
10  gouttes,  trois  fois  par  jour^. 

Oulmont  a  préconisé  l'hyoscyamine:  deux  à  six  pilules  par 
jour  de  1  milligr.  chacune  ;  Famélioration  survenait  vers 
le  huitième  ou  le  neuvième  jour  du  traitement.  Sur  5 
adultes  traités  ainsi,  2  ont  été  guéris  et  3  très-améliorés. 
La  durée  totale  du  traitement  a  été  de  20-60  jours^. 

Bouchut  a  administré  l'ésérine  à  24  enfants.  Ce  moyen 
arrête  .les  mouvements  pendant  la  durée  de  son  action, 
et  peu  à  peu  les  modère  de  façon  à  guérir  la  maladie  dans 
une  moyenne  de  temps  de  dix  jours.  On  fait  des  injections 
sous-cutanées  de  2  à  5  milligr..  et  faction  dure  de  une  à 
deux  ou  trois  heures.  Elle  s'épuise  rapidement,  mais  peut 
être  renouvelée.  On  donne  ainsi  jusqu'à  15  à  20  milligr. 
parjour\  Cadet  de  Gassicourt  n"a  obtenu  aucun  résultat 
avec  le  même  moven^. 

La  strychnine  est  préconisée  par  Trousseau  :  elle  paraît 


*  Gaz.  hebd.:  1875,  50. 

2  Rev.sc.  méd.,  XII,  131. 

'^  Bull,  thérap..  LXXXIX,  1875. 

•^  Ibid.,  1875. 

^  Journal,  thérap.,  1875. 
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peu  utile  et  souvent  dangereuse.  Le  sulfate  d'aniline,  re- 
commandé par  TurnbuU,  est  abandonné. 

Ziemssen  insiste  sur  les  préparations  arsenicales,  données 
déjà  par  Romberg,  Aran  et  Guersant.  On  les  emploie  à 
doses  assez  élevées  :  5  à  8  gouttes  chez  les  enfants,  8  à  12 
chez  les  adultes,  de  liqueur  de  Fowler,  trois  fois  par  jour. 
L'amélioration  survient  après  huit  jours,  et  quatorze  jours 
suffisent  pour  réduire  la  chorée  au  minimum'.  Eulenburg 
et  Lewis  Smyth  ont  employé  ces  mêmes  agents  en  injec- 
tions hypodermiques,  mais  c'est  une  opération  très-dou- 
loureuse pour  un  résultat  douteux. 

L'électricité  a  été  essayée.  Le  courant  induit  aurait 
réussi  quelquefois  entre  les  mains  de  Duchenne  et  de  Bec- 
querel. Les  auteurs  contemporains  préfèrent  le  courant 
continu  ;  quelques-uns  galvanisent  le  sympathique,  d'au- 
tres la  moelle,  d'autres  les  nerfs  de  la  moelle  ou  les  nerfs 
seuls.  Nous  avons  déjà  cité  les  expériences  qui  prouvent 
l'action  paralysante  des  courants  continus,  spécialement 
chez  les  chiens  choréiques.  —  C'est  une  question  encore  à 
l'étude. 

Baudelocque  employait  les  bains  prolongés  à  26".  L'hy- 
drothérapie paraît  plus  utile;  on  l'emploie  sous  ses  diffé- 
rentes formes;  les  douches  réussissent  spécialement.  Nous 
placerons  dans  la  même  catégorie  les  pulvérisations  d'éther 
le  long  de  la  colonne  vertébrale,  qui  ont  souvent  donné  des 
succès,  quelquefois  avec  application  simultanée  de  glace. 
Les  bains  sulfureux  sont  un  excellent  moyen,  par  lequel  je 
vous  engage  à  toujours  commencer  le  traitement. 

Je  signalerai  enfin  la  méthode  perturbatrice  de  Gillette 
par  le  tartre  stibié^  Le  premier  jour,  on  administre  0^'",20 
dans  100  gram.  d'eau  sucrée,  par  cuillerée,  d'heure  en 
heure;  le  deuxième  jour,  0^'',40;  le  troisième  jour,  0^',60. 
On  s'arrête  deux  à  quatre  jours  ;  il  y  a  amélioration  sen- 


»  Voy.  le  fait  d'Hearot  ;  Soc.  méd.  Reims,  Bull.,  1873,  11. 
2  Voy.  Peslerbe  ;  Th.  Montpellier,  1877. 
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sible  de  la  chorée.  On  recommence  une  série  de  trois  jours, 
en  donnant  0^'',25,  puis  0^'',50  et  enfin  0^'",75.  Après  une 
seconde  interruption,  on  fait  une  nouvelle  série  de  0^'",50, 
0^'',60  et  0^r,90.  On  cherche  à  obtenir  la  tolérance. 

Bouley  et  Marrotte,  au  contraire,  ne  craignent  pas  de 
produire  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Ils  donnent 
0,50  le  premier  jour  ,  1  gram.  le  lendemain,  et  en  deux 
fois,  aune  heure  d'intervalle. 

C'est  là  une  méthode  perturbatrice  dangereuse.  En  tout 
cas,  c'est  l'action  hypocinétique  de  l'émétique  que  l'on 
cherche  à  utiliser  \ 

Nous  terminons  ici  deux  grands  chapitres  de  notre  pro- 
gramme de  cette  année.  Nous  avons  étudié  :  1»  les  mala- 
dies desnerfs  sensitifs,  vaso-moteurs  et  trophiques,  et  les 
névroses  sensitives,  vaso-motrices  et  trophiques  (névral- 
gies, migraine,  angine  de  poitrine,  hémiatrophie  faciale, 
goitre  exophthalmique,  etc.);  2"  les  maladies  des  nerfs 
moteurs  et  les  névroses  motrices  (paralysies,  convulsions, 
tétanie,  tétanos,  paralysie  agitante,  etc.).  11  nous  reste  à 
décrire,  dans  un  troisième  chapitre,  deux  grandes  névro- 
ses complexes,  à  manifestations  multiples  portant  sur  le 
système  nerveux  tout  entier  :  V hystérie  et  Vépilepsie. 

HYSTÉRIE  ^. 

L'hystérie  est  un  véritable  protée  qui  se  présente  sous 
autant  de  couleurs  que  le  caméléon.  Cette  phrase  de  Sy- 
denham  est  devenue  classique  et  exprime  bien  l'impossi- 
bilité où  l'on  est  de  donner  une  définition  quelconque  de 
cette    névrose  complexe,  qui  ne  répond  à  aucune  lésion 


*  Voy.  notre  Thèse  d'agrégation  ;  Paris,  1875. 

2  Briquet;  Traité  clin,  et  tliérap.  de  l'hyi>lér.;  Paris,  1859.  —  JoUy  ; 
art.  in  Hdb.  Ziemssen.  —  Bernutz  ;  art.  in  Nouv.  Dict.  méd.  et  chir.  prat. 
—  Rosenthal,  loc.  cit.  —  Gharcot  ;  Leç.  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.,  II. 
II.  35 
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précise,  et  qui  peut  se  manifester  par   la  séméiologie  du 
système  nerveux  tout  entier. 

Tout  le  monde  le  reconnaît  da  resteV 

Historique.  —  L'hystérie  est  connue  depuis  qu'il  existe 
une  civilisation,  dit  Briquet. 

Du  temps  d'Hippocrate  et  de  Galien,  et  avant  eux,  les 
femmes  qui  soignaient  les  personnes  de  leur  sexe  (  vous 
voyez  que  l'invention  des  femmes-docteurs  n'est  pas  nou- 
velle )  connaissaient  l'hystérie  et  soutenaient  sur  cette 
névrose  une  théorie  qui  a  fait  fortune  :  la  théorie  utérine. 

D'après  les  philosophes  de  l'époque,  l'utérus  était  un 
animal  logé  dans  la  femme,  animal  qui  désire  ardemment 
engendrer  des  enfants.  Quand  on  ne  lui  donne  pas  une 
suffisante  satisfaction,  il  s'indigne,  parcourant  le  corps  en 
tout  sens,  et  donne  lieu  à  toute  espèce  de  malaises  et  de 
maladies.  Cette  théorie  s'est  souvent  transformée,  mais 
elle  reparaît  avec  des  modifications,  à  notre  siècle,  chez 
Louyer-Yillermay  et  Landouzy. 

L'hystérie  se  retrouve  dans  tous  les  siècles,  dans  les 
grandes  névroses  épidémiques  dont  nous  avons  parlé.  Les 
travaux  se  sont  accumulés  sur  cette  maladie  d'une  manière 
extraordinaire  ". 

Étiologie. — Sexe. — Avec  la  théorie  ancienne,  les  femmes 
pouvaient  évidemment  seules  être  atteintes  d'hystérie. 
Cette  opinion  doit  être  aujourd'hui  abandonnée. 

Ch.  Lepois  déjà,  et  surtout  Briquet,  ont  bien  mis  en 
lumière  l'existence  de  l'hystérie  chez  l'homme.  Aussilloux 
en  a  récemment  publié  une  nouvelle  observation  fort  inté- 
ressante ^ 

'  «  La  dénnition  de  l'hystérie,  dit  Lasègue,  n'a  Jamais  été  donnée  et  ue 
le  sera  jamais.  «  Arch.  méd..  juin  1878.) 

-  Voy.  Dubois:  Hist.  philosoph.  de  l' hypochondrie  et  de  l'hysl.  -,  Paris. 
1833. 

•'  Montpellier  médicaL  1876.  — Voy.  sur  le  même  sujet  :  Foet  ;  Gaz. 
hebd.,  1874,  50.  — Favre  ;  Ann.  inéd.-psychol. .  mai  1875.  —  Petit: 
Th.  Paris,  1875,  261.  —  Bonnemaisoii;  Arch.  de  méd..  juin  1875.  — 
Martin:  France  médic.  1877.  pag.  705.  — Lombard-.  Gaz. méd.,  1876.  16. 
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Cependant  la  fréquence  en  est  incontestablement  beau- 
coup moindre  cbez  l'bomme  que  chez  la  femme,  dans  une 
proportion  de  1  sur  20  d'après  Briquet.  Ce  n'est  pas  même 
assez  dire.  L'hystérie  chez  l'homme  est  une  exception. 
Briquet  admet  que  la  moitié  au  moins  des  femmes  est 
hystérique  ou  très-impressionnable  ;  un  cinquième  aurait 
des  attaques. 

Age.  —  L'hystérie  peut  s'observer  chez  les  petites  filles 
et  même  chez  les  petits  garçons  (Briquet,  Rosenthal). 
Mais  cependant  c'est  à  la  puberté  que  se  développent  le  plus 
grand  nombre  de  cas.  Plus  de  la  moitié  des  faits  relevés  par 
Briquet  avaient  pris  naissance  de  10  à  20  ans.  La  maladie 
est  encore  fréquente  de  20  à  30;  elle  devient  rare  plus 
tard  et  exceptionnelle  après  la  ménopause. 
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Hystérie  (suite). 


Hystérie.  —  Étiologie  (suite)  :  Hérédité,  coastitution,  éducation,  profes- 
sions, continence,  état  des  organes  génitaux,  états  généraux,  dialhèses. 
Causes  occasionnelles.  —  Symptomatotogie  :  Début.  I.  Troubles  de 
motilité.  1.  Convulsions  et  contractures  :  A.  Convulsions  générales  ; 
attaque.  Prodromes,  aura,  cris,  chute,  perte  de  connaissance,  convul- 
sions ;  crise  et  terminaison  de  l'attaque.  Hystéro-épilepsie  :  rapports  de 
l'hystérie  et  de  1  epilepsie. 


Nous  avons  vu,  Messieurs,  l'influence  considérable  du 
sexe  et  de  l'âge  au  point  de  vue  de  l'étiologie  de  l'hystérie. 
Celle  de  V hérédité  n' est  ^^Sis  moindre. 

Pour  s'en  rendre  compte,  Briquet  a  dressé  des  tableaux 
d'où  il  résulte  que  les  hystériques  ont  25  p.  100  de  parents 
atteints  de  maladies  nerveuses  ou  d'aS'ections  de  l'encé- 
phale, tandis  que  les  sujets  non  hystériques  n'ont  que  2  1/8 
p.  100  de  ces  parents.  La  moitié  des  mères  hystériques 
donne  naissance  à  des  hystériques,  et  une  fille  qui  naît 
d'une  mère  hystérique  a  une  chance  contre  trois  de  deve- 
nir hystérique. 

Je  ne  suis  certes  pas  fanatique  des  statistiques,  qui  don- 
nent souvent  les  résultats  les  plus  étranges  ;  mais,  dans 
l'espèce,  il  me  semble  que  ces  chiffres  sont  une  image  frap- 
pante et  assez  nette  de  l'hérédité. 

D'après  Amann,  on  trouve  des  dispositions  héréditaires 
chez  76  p.  100  d'hystériques. — ^  Les  parents  peuvent  du 
reste  intervenir  à  divers  titres  ;  ils  peuvent  léguer  le  ner- 
vosisme  ou  bien  léguer  les  diathèses  que  ce  nervosisme  ex- 
prime. On  a  remarqué  aussi  que  les  parents  âgés  ont  des 
enfants  disposés  à  l'hystérie,  comme  à  d'autres  névroses 
du  reste. 
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Il  n'y  a  pas,  d'après  Bricjiiet,  de  constitution  physique 
spéciale  aux  hystériques,  pas  de  signes  extérieurs  con- 
stants et  prédominants,  quoi  qu'on  en  ait  dit.  La  prédispo- 
sition à  l'hystérie  consisterait  principalement  dans  l'état 
moral  et  se  résume  dans  la  facilité  qu'a  la  femme  d'être  im- 
pressionnée péniblement,  sans  que  le  degré  de  l'intelli- 
gence joue  un  rôle  quelconque. 

La  loAitiule  et  les  climats  paraissent  sans   influence. 

Les  diiïérences  constatées  entre  les  divers  pays  viennent 
plutôt  des  différences  de  mœurs  et  de  genre  de  vie. 

L'influence  ^qI^u  position  sociale  serait  également  nulle. 
d'après  Briquet  :  l'hystérie  frappe  les  pauvres  comme  les 
riches. 

Mais  la  naissance  et  l'éducation  dans  les  grandes  villes 
disposent  beaucoup  plus  que  la  vie  à  la  campagne. 

Le  mode  à.^éclucation  a  une  influence  incontestable,  soit 
en  rendant  le  système  nerveux  trop  impressionnable,  soit 
en  multipliant  les  occasions  d'impression.  Les  passions, 
les  affections  morales  vives,  contribuent  puissamment  au  dé- 
veloppement de  l'hystérie. 

Au  point  de  ymq  des  professions,  on  a  beaucoup  dit  que 
l'hystérie  est  fréquente  dans  les  couvents,  dans  la  vie  reli- 
gieuse. Il  y  a  du  vrai  ;  mais  ce  n'est  pas  dû  à  la  conti- 
nence. Briquet  a  montré  que  ce  n'est  pas  dans  les  ordres  ac- 
tifs, de  charité  ou  d'enseignement,  que  i'hystérie  est  fré- 
quente; c'est  dans  les  ordres  contemplatifs,  mystiques.  La 
continence  est  cependant  la  même  de  part  et  d'autre. 

De  plus,  la  maladie  est  fréquente  chez  les  domestiques 
et  les  omTières  de  Paris,  et  fréquente  même  chez  les  filles 
publiques.  Sur  199  femmes  publiques.  Briquet  trouve  106 
hystériques,  28  impressionnables,  et  65  non  hystériques. 

D'autre  part,  les  veuves  ne  sont  pas  plus  exposées  que 
les  autres  à  l'hvstérie,  et  la  satisfaction  des  besoins  sexuels 
ne  met  nullement  à  l'abri  de  cette  névrose.  On  peut  dire 
que  Briquet  a  complètement  renversé  l'ancienne  opinion 
qui  attribuait  l'hystérie  à  la  continence.  —  Ce  sont  là  des 
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propositions  dont  nous  comprendrons  toute  l'importance 
pratique  à  propos  du  traitement. 

Nous  sommes  ainsi  conduit  à  étudier  la  grande  question 
des  rapports  entre  Thystérie  et  l'état  physiologique  ou  pa- 
thologique des  organes  génitauœ. 

Les  anciens  mettaient  la  maladie  sur  le  compte  de  l'uté- 
rus, mais  pas  de  l'utérus  malade,  anatomiquement  altéré. 
C'était  l'utérus  non  satisfait,  fonctionnellement  troublé, 
mais  pas  lésé.  L'École  anatomo-pathologique,  surtout  à 
partir  de  Broussais,  a  matérialisé  cette  théorie  et  fait  de 
l'hystérie  une  dépendance  des  maladies  de  Tutérus.  Plus 
tard  on  y  a  joint,  avec  Négrier  et  Schutzenberger,  les 
maladies  de  l'ovaire  et  puis  les  maladies  de  tout  l'appareil 
génital. 

C'est  une  exagération  manifeste  de  voir  là  l'unique  étio- 
logie  de  l'hystérie.  Suivant  diverses  statistiques,  on  trouve 
l/5j  1/4  ou  même  1/3  des  hystériques  sans  aucune  lé- 
sion de  ces  organes. 

Cependant  il  y  a  là  une  action  pathogénique  vraie.  D'a- 
bord ce  sont  des  maladies  longues,  qui,  par  l'anémie  et 
les  souffrances  qu'elles  entraînent,  disposent  déjà  à  l'hys- 
térie. Mais  de  plus  il  y  a  une  relation  particulière.  Les 
phénomènes  qui  accompagnent  la  menstruation  et  la  gros- 
sesse chez  certaines  femmes  ressemblent  du  reste  beau- 
coup aux  symptômes  hystériques. 

Il  faut  remarquer  seulement  que  les  lésions  profondes 
de  l'utérus,  comme  le  cancer,  entraînent  moins  souvent 
l'hystérie  que  des  lésions  superficielles,  et  surtout  de  sim- 
ples déplacements. 

Dans  la  même  catégorie  de  causes,  nous  mettons  l'ona- 
nisme, qui  a  été  noté  chez  quelques  femmes  (Rosenthal) 
et  chez  presque  tous  les  hommes  atteints  d'hystérie. 

La  grossesse,  l'accouchement,  les  suites  de  couches, 
ont  aussi  une  certaine  influence  sur  le  développement  de  la 
maladie.  De  même  pour  les  troubles  de  menstruation,  qui 
sont  quelquefois  secondaires,  mais  peuvent  aussi  être  cause. 
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En  dehors  de  ces  maladies  locales,  les  états  génércmx 
peuvent  aussi  produire  Thystérie,  Ainsi,  l'anémie,  la  chlo- 
rose, jouent  souvent  un  rôle  pathogénique  considérable. 
On  trouve  des-  cUathèses  dans  un  certain  nombre  de  cas,  et 
on  les  trouverait  plus  souvent  si  on  les  cherchait  mieux. 

Ainsi,  on  parle  souvent  d'hystérie  chez  des  enfants  de 
phthisique  ;  c'est  vrai.  L'hystérie  est,  chez  ces  sujets,  la 
manifestation  de  la  diathèse  tuberculeuse  héréditaire,  et  on 
voit  des  cas  dans  lesquels  cette  diathèse,  d'abord  unique- 
ment manifestée  par  ces  phénomènes  nerveux,  se  révèle 
plus  tard  par  les  lésions  classiques  du  poumon  ;  et,  à  ce 
moment  même,  on  voit  souvent  l'hystérie  s'atténuer  et 
disparaître.  De  même  pour  les  autres  diathèses,  le  rhu- 
matisme notamment. 

On  a  vu  aussi  l'hystérie  se  développer  dans  la  conva- 
lescence de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  de  la  pneu- 
monie, de  la  fièvre  intermittente. 

Toutes  ces  causes  ne  représentent  pas  seulement  des 
conditions  prédisposantes,  comme  les  appelle  Briquet. 
Certains  de  ces  éléments  étiologiques,  comme  les  diathèses, 
constituent  le  fond  même  de  la  maladie;  d'autres,  comme 
l'âge,  le  sexe,  etc.,  déterminent  la  forme  nerveuse  de  la 
maladie.  Il  reste  à  envisager  maintenant  les  causes  qui  font 
apparaître  l'hystérie  elle-même,  en  déterminent  l'explosion: 
causes  occasionnelles  ou  déterminantes. 

Nous  trouvons  ici  la  débilitation  produite  par  diverses 
maladies  générales  ou  locales,  surtout  celles  de  l'appareil 
génital.  Mais  très-souvent  on  rencontre  des  impressions 
trop  vives  ou  douloureuses,  chagrins,  contrariétés,  frayeur, 
revers  de  fortune,  mauvais  traitements;  ou  bien  des  im- 
pressions sensorielles  pénibles,  désagréables,  sur  la  vue, 
l'odorat,  l'ouïe,  etc.,  etc. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  V imitation,  la  contagion 
nerveuse,  l'influence  épidémique. 

Tout  le  monde  connaît  les  faits  de  Harlem,  arrêtés  par 
Boerhaave.  Bailly  raconte  qu'un  jour  de  première  com- 
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munion,  à  Fëglise  Saint-Roch,  une  jeune  fille  fut  prise  tout 
à  coup  de  convulsions  hystériques  pendant  la  messe  ;  dans 
l'espace  d'une  demi-heure ,  50  à  60  femmes  eurent  des 
convulsions  semblables. 

Symptomatologie.  —  La  description  symptomatique  de 
l'hystérie  présente  des  difficultés  énormes.  Chaque  cas  a 
en  effet  son  allure  spéciale.  Il  y  a  cependant  des  traits 
communs  assez  fixes,  sur  lesquels  nous  devrons  insister. 

Le  début  de  la  maladie  se  ferait,  d'après  Briquet,  suivant 
trois  types  :  1 .  Quand  l'hystérie  se  développe  chez  un 
sujet  jeune,  l'enfant  devient  impressionnable,  irritable; 
à  la  moindre  émotion,  il  étouffe,  suffoque,  sanglotte;  il 
a  des  palpitations,  de  l'agitation  et  des  tremblements. 
Plus  tard  surviennent  les  migraines  et  la  céphalalgie  ; 
l'appétit  devient  capricieux  et  la  digestion  pénible.  Les 
phénomènes  douloureux  s'accentuent  à  l'épigastre,  entre 
les  épaules,  etc.,  etc.  —  2.  Le  début  peut  être  également 
progressif  chez  la  femme  adulte.  On  observe  alors  des 
troubles  variés  du  côté  de  la  tète  ou  du  ventre,  se  trans- 
formant peu  à  peu  en  véritables  phénomènes  hystériques. — 
3.  Enfin,  dans  un  tiers  des  cas  environ,  les  prodromes 
manquent  complètement  et  le  début  se  fait  par  une  attaque 
hystérique,  avec  convulsions  et  perte  complète  de  connais- 
sance. 

Si  nous  voulons  maintenant  analyser  les  symptômes  de 
la  maladie  confirmée,  il  faut  reconnaître  tout  d'abord  que 
l'hvstérie  est  une  névrose  du  svstème  nerveux  tout  entier. 
Nous  diviserons  donc  les  symptômes  comme  on  divise 
ordinairement  les  fonctions  du  système  nerveux,  et  nous 
passerons  successivement  eu  revue  ce  qui  a  trait  :  1 .  à  la 
motihté;  2.  à  la  sensibilité;  3.  à  la  circulation,  aux  sécré- 
tions et  à  la  nutrition  ;  4.  à  la  vie  psychique. 

I.  La  motilité  peut  être  altérée  par  excès  ou  par  défaut  ; 
il  faut  envisager  séparément  les  convulsions  ou  contrac- 
tures et  les  paralysies. 
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1.  Co7ivulsions  et  contractures.  — Les  convulsions  peu- 
vent être  générales  ou  partielles.  Nous  décrirons  d'abord 
les  convulsions  générales,  l'attaque  d'hystérie. 

A.  li' attaque  est  le  phénomène  capital  de  l'hystérie 
comme  symptôme  et  comme  valeur  diagnostique  ;  mais  ce 
n'est  pas  le  signe  le  plus  fréquent  de  cette  névrose. 

Il  ne  faut  pas  croire  en  eiîet  que  toutes  les  hystéries 
se  manifestent  par  des  attaques.  Loin  de  là  :  Briquet,  se 
basant  sur  430  observations,  pose  en  principe  que  la 
moitié  des  femmes  atteintes  de  cette  névrose  n'ont  pas 
d'attaques.  Et  cela  est  vrai  surtout  des  femmes  du  monde, 
qui  ont  le  plus  souvent  l'hystérie  non  convulsive. 

L'attaque  peut  être  un  phénomène  du  début,  sinon 
elle  survient  dans  la  première  ou  au  plus  dans  la  deuxième 
année.  Ces  données  sont  cependant  très-approximatives, 
parce  que  le  début  est  difficile  à  préciser  chez  les  femmes 
nerveuses. 

Elle  survient  quelquefois  sans  cause  appréciable  ;  dans 
d'autres  cas,  elle  a  pour  point  de  départ  une  excitation 
sensible  quelconque,  en  particulier  des  organes  génitaux  : 
toucher  vaginal ,  examen ,  compression  du  ventre  ,  etc. 
Le  plus  souvent  il  y  a  eu  une  impression  psychique  : 
conscience  d'être  observée,  désir  d'attirer  l'attention  sur 
soi,  vue  de  plusieurs  personnes  l'observant  et  l'interro- 
geant, émotions  vives,  peine  ou  joie,  colère,  etc.  L'époque 
de  la  menstruation,  la  vue  d'une  autre  attaque,  peuvent 
aussi  provoquer  les  convulsions. 

Les  jpro(irome5  peuvent  manquer.  Ils  peuvent  aussi  durer 
quelques  heures  et  même  quelques  jours. 

Ils  consistent  en  un  malaise  indéfinissable  :  inquiétude, 
impatience,  impossibilité  de  faire  un  travail  continu  ou  de 
rester  en  place.  La  femme  pleure  et  rit  sans  causes,  malgré 
elle.  L'appétit  et  la  digestion  sont  troublés  ;  il  y  a  des 
bâillements,  des  soupirs,  delà  douleur  et  de  la  constriction 
épigastriques.  Le  malaise  est  tel  quelquefois  que  la  femme 
désire  l'attaque ,  qui  lui  rend  une  santé  plus  complète. 
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L'attaque  commence  souvent  par  une  sorte  d'aura  à  point 
de  départ  variable. 

Pour  les  anciens,  depuis  Hippocrate  jusqu'à  Gh.  Lepois, 
le  point  de  départ  unique  et  constant  était  dans  l'utérus. 
Récamier  a  cru  sentir  par  le  toucher,  pendant  la  convul- 
sion hystérique,  des  contractions  vermiculaires  que  per- 
sonne n'a  retrouvées  depuis.  Le  plus  souvent,  d'après 
Briquet,  le  point  de  départ  serait  à  l'épigastre  ;  il  y  a  là 
tout  de  suite  un  sentiment  de  constriction  ou  de  chaleur 

brûlante. 

Gharcot  a  insisté  sur  les  faits  dans  lesquels  l'aura  part 

d'un  ovaire,  ou  tout  au  moins  de  la  région  ovarienne  dans 

une  fosse  iliaque.  Ici  encore,  du  reste,  la  douleur  gagne 

rapidement  le  creux  épigastrique,  qui  est  le  premier  nœud 

de  l'aura  (Piorry). 

Dans  des  cas  rares  (31  fois  sur  221,  d'après  Briquet), 
laura  part  des  membres,  des  extrémités  ou  de  la  totalité 
des  membres  inférieurs  ou  supérieurs,  quelquefois  d'un 
seul  membre.  Chez  ces  malades,  la  sensation  gagne  le 
tronc,  puis  le  creux  épigastrique  :  la  constriction  épigas- 
trique est  ainsi  toujours  produite,  quoique  tardivement. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  le  début  se  fait  par  une  pé- 
riode déjà  plus  avancée  de  l'aura  :  la  malade  éprouve 
d'emblée  la  sensation  de  strangulation,  ou  même  les  trou- 
bles céphaliques  :  céphalalgie,  vertiges,  étourdissement  ;  et 
tout  de  suite  après  survient  la  perte  de  connaissance. 

Dans  les  faits  ordinaires  qui  ne  rentrent  pas  dans  cette 
dernière  catégorie,  la  constriction  épigastrique  est  immé- 
diatement suivie  de  la  sensation  de  boule,  qui  est  comme 
le  second  nœud  de  l'aura.  Une  sorte  de  globe  monte  en 
quelques  secondes  ou  en  quelques  minutes,  de  l'épigastre 
au  bord  supérieur  du  sternum  et  plus  souvent  jusqu'au 
larynx,  où  il  s'arrête  et  produit  une  sensation  d'étrangle- 
ment, d'étouffement,  qui  persiste  quelque  temps,  à  en 
juger  par  les  mouvements  de  la  malade,  qui  cherche  à 
s'en  débarrasser  pendant  l'attaque  elle-même. 
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En  même  temps  commencent  les  palpitations,  qui  conti- 
nuent pendant  l'attaque,  en  augmentant  même  d'inten- 
sité. Seulement  les  malades  en  ont  maintenant  conscience. 

Très-souvent  enfin,  l'aura  aboutit  à  des  phénomènes 
plus  élevés,  céphaliques,  décrits  par  Gharcot  :  sifflements 
comparables  au  sifflet  du  chemin  de  fer,  dans  les  oreilles 
et  spécialement  dans  l'oreille  correspondante  à  l'ovaire 
point  de  départ  ;  sensation  de  coup  de  marteau  sur  la  ré- 
gion temporale  de  ce  côté  ;  enfin  obnubilation  marquée  de 
la  vue,  toujours  du  même  côté.  —  Ces  phénomènes  peu- 
vent même  quelquefois  se  produire  d'emblée  :  c'est  l'aura 
céphalique  de  Bernutz. 

En  somme,  vous  voyez  qu'il  y  a  un  type  d'aura  complète 
et  divers  autres  types  incomplets  formés  par  la  suppression 
d'un  ou  plusieurs  stades  du  début  de  cette  aura.  L'aura 
complète  comprend  :  l'ovaire,  le  creux  épigastique,  la 
boule  et  la  tête  (Gharcot).  Supprimez  le  premier  temps  à 
l'ovaire  :  vous  avez  le  type  à  point  de  départ  épigastrique 
(Briquet,  Bernutz) .  Supprimez  enfin  le  creux  épigastrique 
et  la  boule,  et  vous  avez  les  cas  à  aura  céphalique  (Bernutz). 

Au  moment  de  la  strangulation ,  souvent  la  malade 
pousse  un  ou  plusieurs  cris  qui  annoncent  la  perte  de 
connaissance.  Ges  cris  sont  très-différents  du  cri  isolé, 
rauque,  sinistre  (comme  dit  Bernutz)  de  l'épileptique.  — 
Ils  se  prolongent  quelquefois  tout  le  temps  de  l'attaque  et 
ressemblent  plutôt  aux  cris  de  soufi'rance  d'un  opéré. 

Alors  la  malade  tombe.  La  c/m^enese  fait  pas  n'importe 
où,  comme  dans  l'épilepsie.  Aussi  est-il  très-rare  que  la 
femme  se  fasse  mal  ou  se  brûle  en  tombant  contre  une 
pierre  ou  dans  le  feu.  G'est  là  un  caractère  vrai  de  Thystérie; 
il  faudrait  se  garder  de  conclure  de  là  à  la  simulation  dans 
un  cas  donné.  C'est  la  conséquence  de  la  conservation  de 
connaissance  pendant  tout  le  début  de  l'attaque  et  du  pres- 
sentiment qu'ont  les  hystériques  de  l'imminence  de  l'attaque. 

A  partir  de  ce  moment,  la  malade  est  dans  un  état  ap- 
parent de  perte  de  connaissance  complète.  Elle  ne  sent  plus 
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rien,  ne  répond  rien,  ne  peut  plus  agir  spontanément. 
Mais  ici  il  faut  nécessairement  distinguer  les  cas  légers  et 
les  cas  graves. 

Dans  les  premiers,  la  perte  de  connaissance  n'est  qu'ap- 
parente. La  malade  voit  et  surtout  entend  tout  ce  qui  se 
passe  autour  d'elle,  sans  pouvoir  réagir  ni  le  manifester  ; 
mais  elle  se  rappelle  ensuite  tout  ce  qui  ce  passe  pendant 
l'accès.  D'où  ce  précepte,  généralement  donné,  de  ne  jamais 
rien  dire,  pendant  une  attaque  d'hystérie,  que  l'on  veuille 
cacher  à  la  patiente. 

Dans  certains  cas  bénins,  il  serait  même  possible  à 
quelques  malades  de  mettre  fin  à  leur  accès  sous  l'influence 
d'une  violente  émotion,  d'une  secousse  puissante,  à  la  seule 
vue  d'un  seau  d'eau  ou  d'un  arrosoir  qu'on  leur  destine. 

Mais  ce  caractère  n'est  pas  absolu,  et  dans  les  cas  graves 
la  perte  de  connaissance  est  tout  aussi  complète  que  dans 
l'épilepsie.  La  malade  ne  se  rappelle  plus  rien  de  ce  qui 
se  passe  autour  d'elle  ou  en  elle. 

A  ce  moment,  la  suffocation  est  à  son  maximum  et  l'aspect 
général  exprime  cette  dyspnée,  qui  peut  aller  jusqu'à  la 
menace  d'asphyxie.  La  figure  est  vultueuse,  injectée;  elle 
garde  cependant  son  expression  habituelle,  et  en  cela  elle 
diffère  du  faciès  de  l'épileptique,  qui  a  un  aspect  particuliè- 
rement repoussant.  Le  cou  est  tuméfié,  les  carotides  battent 
violemment;  les  veines  cervicales  sont  gonflées,  distendues. 

Ces  phénomènes  sont  si  intenses  que  quelques  obser- 
vateurs, Marshal  Hall  notamment,  ont  voulu  attribuer  les 
convulsions  ultérieures  au  spasme  laryngé  lui-même. 
Partant  de  cette  idée,  on  a  même  fait  en  Angleterre  des 
trachéotomies  qui  n'ont  pas  empêché  les  convulsions. 

Briquet  avait  déjà  observé  une  femme  précédemment tra- 
chéotoraisée  pour  un  œdème  de  la  glotte,  et  qui  avait  des 
attaques  malgré  sa  canule.  Bernutz  ajoute  contre  la  théorie 
de  Marshal  Hall  les  cas  où  toute  l'attaque  est  constituée 
par  des  crises  d'oppression  extrême,  des  menaces  d'as- 
phyxie, sans  convulsions  d"aucune  sorte. 
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Cette  phase  est  du  reste  en  général  très-courte,  et  bien- 
tôt surviennent  les  convulsions.  Deux  caractères  très-im- 
portants de  ces  convulsions  sont  :  la  grande  étendue  des 
mouvements  et  le  désordre  de  leur  succession . 

L'étendue  des  mouvements  est  très-considérable  :  ce 
sont  des  convulsions  cloniques ddiiis  toute  la  force  du  terme. 
La  malade  déplace  ses  membres  et  la  totalité  de  son  corps 
dans  le  lit  par  une  série  de  mouvements  désordonnés,  qui 
pris  individuellement  ressemblent  aux  mouvements  phy- 
siologiques, tandis  que  les  secousses  de  l'épilepsie  ou 
de  l'éclampsie  ne  ressemblent  à  rien  de  physiologique. 

L'irrégularité  de  succession  est  extrême  :  la  flexion  suc- 
cède à  l'extension,  et  inversement,  sans  ordre,  passant 
d'un  membre  à  Tautre,  etc.  Bernutz  compare  avec  raison 
cet  état  à  une  lutte  suscitée  par  la  souffrance,  la  souffrance 
paraissant  être  au  gosier.  L'ennemi,  la  cause  de  tout  le 
mal  est  là,  et  beaucoup  de  mouvements  semblent  combinés 
pour  entraîner  et  chasser  ce  globe  gênant. 

La  figure  reste  en  général  indemne,  assez  calme,  et  ne 
grimace  pas. 

Bientôt  les  mouvements  deviennent  moins  étendus, 
moins  désordonnés;  la  face  est  moins  turgide,  l'oppression 
diminue.  On  pense  que  tout  va  rentrer  dans  l'ordre  et  que 
la  malade  va  reprendre  connaissance;  c'est  ce  qui  arrive 
souvent  en  effet.  Mais  d'autres  fois,  sous  l'influence  d'une 
cause  insignifiante  ou  sans  cause,  un  nouveau  cri  se  fait 
entendre,  et  un  nouvel  accès  se  développe  :  il  peut  y  en 
avoir  deux,  trois  et  même  plus,  avant  la  fin  totale  de  la 
crise. 

Quand  l'accès  touche  réellement  à  sa  terminaison,  la 
malade  peut  reprendre  directement  connaissance  après  les 
convulsions,  et  tout  est  fini.  Mais  souvent  aussi  il  y  a  une 
période  intermédiaire  intéressante. 

La  face  s'anime  et  reflète  diverses  expressions;  les  yeux 
eux-mêmes  interviennent  dans  le  jeu  de  la  physionomie, 
et   vous  reconnaissez  le  tableau  d'une  femme  qui  a   des 
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hallucinations.  Ainsi,  vous  verrez  se  produire  toute  la  mi- 
mique de  la  peur  :  yeux  hagards,  grands  ouverts  et  fixes, 
regardant  dans  le  vide  et  semblant  fixer  un  objet  qui  fas- 
cine et  effraie  la  patiente.  Puis  ce  sera  la  colère.  Souvent 
c'est  la  volupté  :  expression  de  figure,  inclinaison  des 
yeux  portés  en  haut  et  en  dedans,  à  moitié  cachés  sous  la 
paupière  supérieure  ;  spasme  cynique,  projection  du  bas- 
sin en  avant.  — Beaucoup  d'auteurs  anciens  avaient  même 
avancé  qu'il  y  avait  alors,  à  la  fin  de  l'accès,  une  sécrétion 
abondante  de  mucus  vaginal.  La  chose  est  difiicile  à  con- 
trôler; Bernutz  l'aurait  constatée  une  fois. 

Enfin  ces  diverses  expressions  s'effacent,  les  yeux  se 
remplissent  de  larmes  et  la  malade  éclate  en  sanglots. 
C'est  la  crise  après  laquelle  la  connaissance  revient  en- 
tière. 

Chez  d'autres,  c'est  le  rire  qui  termine  la  scène,  rire 
fou,  nerveux,  convulsif.  Il  s'accompagne  souvent  d'un 
demi-délire,  quelquefois  incohérent  et  inintelligible,  mais 
d'autres  fois  très-imagé  et  à  certains  moments  indiscret  et 
compromettant.  C'est  à  cette  période  qu'une  malade  de 
l'hôpital  Saint-Éloi  chantait  des  airs  d'opérette  qu'elle 
n'aurait  pas  avoué  connaître  dans  l'intervalle  de  ses  crises. 

Voilà  l'attaque  ordinaire,  dans  laquelle  toutes  les  pha- 
ses sont  représentées.  Il  est  bien  entendu  que  dans  chaque 
cas  particulier  telle  ou  telle  phase  peut  manquer;  c'est 
même  la  règle. 

Nous  devons  maintenant  décrire  à  part  une  autre  forme 
d'attaque,  avec  prédominance  des  convulsions  toniques, 
qui  représentent  en  grande  partie  l'épilepsie  vraie. 

Certains  auteurs  voient  dans  l'hystéro-épilepsie  une  ma- 
ladie particulière,  sorte  d'hybride  de  l'épilepsie  et  de  l'hys- 
térie. Pour  Charcot,  au  contraire,  c'est  une  forme  de  l'hys- 
térie vraie  :  hystérie  épileptiforme.  C'est  à  ce  dernier 
titre  que  son  étude  doit  être  faite  ici. 

L'épilepsie  et  l'hystérie  peuvent  bien  se  superposer  chez 
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le  même  sujet  ;  seulement  alors  les  crises  des  deux  né- 
vroses sont  distinctes.  On  peut  en  général  discerner  ce  qui 
appartient  à  l'une  et  ce  qui  appartient  à  l'autre,  non-seu- 
lement comme  attaque,  mais  comme  début  et  terminai- 
son. 

Un  cas  de  Landouzy,  cité  par  Briquet,  est  spécialement 
remarquable  à  ce  point  de  \Tie.  Une  jeune  femme,  épilep- 
tique  depuis  son  enfance,  se  marie  à  dix-buit  ans,  dissi- 
mulant sa  maladie.  La  révélation  de  cette  triste  névrose 
entraine  dans  le  ménage  des  inquiétudes  morales  de  tout 
ordre;  l'bystérie  se  superpose  alors  àl'épilepsie.  Les  deux 
maladies  évoluent  en  même  temps,  mais  d'une  manière 
distincte.  Plus  tard  une  grossesse  ramène  la  paix  entre 
les  époux  :  l'bystérie  disparaît ,  mais  Tépilepsie  reste. 

Yous  voyez  comment  les  deux  névroses  se  superposent 
et  coïncident  cbez  le  même  sujet,  tout  en  restant  distinc- 
tes. C'est  presque  comme  une  pneumonie  se  déclarant 
cbez  un  épilep tique  ou  une  fracture  de  jambe  évoluant 
cbez  un  tuberculeux. 

Ce  n'est  pas  de  ces  faits-là  que  nous  devons  nous  occu- 
per ici,  mais  des  formes  mixtes,  de  ce  que  l'on  appelle 
rbystéro-épilepsie  ou  bystérie  épileptiforme,  de  la  maladie 
des  femmes  qui  ont  ce  que  l'on  appelle  à  la  Salpêtrière  des 
attaques-accès. 
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Hystérie  (suite). 


Hystérie.  —   Syjnptomatologie    (suite)    :   Attaque    d'hystéro-épilepsie. 
Autres  formes  d'attaque  (catalepsie,  syncope,  extase,  sommeil,  etc.). — 

B.  Convulsions  partielles  :  «.Tube  digestif  (boule  hystérique,  vomisse- 
ments, borborygmes  )  ;  |3-  Appareil  respiratoire  (troubles  vocaux, 
asthme,  rires,  toux)  ;  y.  Appareil  circulatoire  (palpitations)  ;  5.  Appareil 
génito-urinaire ;  s.  Muscles  striés  (chorée  rhythmique,  tremblement). — 

C.  Contractures  ;  formes  hémiplégique ,  paraplégique  et  généralisée. 

Après  avoir  décrit  l'attaque  d'hystérie  ordinaire,  nous 
avons  dit,  Messieurs,  qu'il  y  avait  une  autre  forme  d'accès 
simulant  l'épilepsie,  l'hystéro-épilepsie,  qui  serait  mieux 
appelée,  d'après  les  idées  de  Gtiarcot,  l'hystérie  épilepti- 
forme. 

En  général,  l'hystérie  ne  devient  pas  épileptiforme  ;  le 
plus  souvent  elle  l'est  d'emblée  dès  la  première  attaque. 

La  crise  commence  ordinairement  par  une  aura  qui  est 
l'aura  hystérique  décrite.  Puis  survient  la  première  phase 
de  l'attaque,  qui  est  la  plus  épilep tique  ;  elle  est  franche- 
ment tonique  :  cri  subit,  pâleur  extrême,  chute,  perte  de 
connaissance ,  distorsion  des  traits  de  la  physionomie , 
puis  rigidité  tonique  de  tous  les  membres,  tels  en  sont 
les  éléments  principaux.  On  peut  aussi  voir,  ici  comme 
dans  l'épilepsie,  de  petites  secousses,  des  convulsions  clo- 
niques  régulières,  rhythmiques,  prédominant  dans  un  côté. 
Mais  la  face  est  congestionnée,  violette  ;  la  bouche  est 
remplie  d'écume  quelquefois  sanguinolente  (à  cause  de  la 
morsure  de  la  langue  et  des  lèvres).  Enfin,  souvent  après 
tout  cela  surviennent  le  relâchement  musculaire,  le  coma 
et  la  respiration  stertoreuse. 
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Riclier  et  Regnard  *  ont  représenté  cette  phase  graphi- 
quement. En  appliquant  le  tambour  enregistreur  du  myo- 
graphe  sur  les  muscles  de  la  partie  antérieure  de  l'avant- 
bras,  on  distingue  facilement  trois  phases  :  la  première 
(  tonique  )  est  marquée  par  'une  ligne  ascendante  diverse- 
ment ondulée  et  suivie  d'un  plateau  qui  répond  au  maxi- 
mum de  contraction  du  muscle  ;  la  deuxième  (  clonique  ) 
est  représentée  par  une  sorte  de  dentelure  d'abord  très- 
fine;  peu  à  peu  les  dents  augmentent  d'étendue  à  mesure 
que  la  courbe  descend  vers  la  résolution  ;  enfin,  dans  la 
troisième  (de  résolution  ou  de  sommeil  stertoreux),  le 
muscle,  complètement  relâché,  est  sans  mouvements,  et 
'l'aiguille  du  myographe  trace  une  ligne  droite. 

Telle  est  la  période  épileptique  de  la  grande  attaque 
hystéro-épileptique,  qui  est  faite  sur  le  modèle  de  l'attaque 
d'épilepsie  vraie. 

La  deuxième  période  de  l'attaque  est  ensuite  franche- 
ment hystérique.  Les  mouvements  prennent  une  grande 
étendue  et  portent  sur  tous  les  muscles  des  membres  et 
delà  face,  avec  un  caractère  intentionnel  plus  ou  moins 
marqué. 

C'est  la  période  que  Gharcot  appelle  période  des  con- 
torsions. «La  malade  s'asseoit  sur  son  lit  et  se  rejette 
brusquement  en  arrière,  et  cela  à  plusieurs  reprises  suc- 
cessives avec  une  violence  inouïe  ;  d'autre  part  elle  se 
plie  en  forme  de  pont,  en  prenant  ses  points  d'appui  seule- 
ment sur  la  tête  et  sur  les  pieds.  Enfin,  dans  cette  période, 
la  malade  prend  les  poses  les  plus  excentriques,  les  plus 
grotesques,  si  bien  qu'on  pourrait  l'appeler  la  période  du 
clownisme.  Si  on  la  réveille  en  ce  moment,  elle  entre  en 
délire  et  commence  à  vous  raconter  son  histoire,  toujours 
la  même. 

»La  troisième  période  est  celle  des  attitudes  passionnel- 
les. Le  regard  devient  fixe  et  exprime    tantôt  la  crainte, 

^  Soc.  de,  Biol,  13  juillet  1878.  —Gaz.  hebd.,  1878,  30. 
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tantôt  la  joie,  tantôt  le  cynisme  le  plus  accentué  ;  c'est 
dans  cette  période  que  la  malade  décrit  des  scènes  d'amour, 
.  voit  des  fleurs,  entend  de  la  musique  ;  puis,  passant  à  des 
idées  plus  sombres,  raconte  une  scène  d'assassinat,  voit  un 
ennemi,  voit  du  sang,  etc. 

»  La  quatrième  période  est  celle  que  Charcot  a  appelée 
post-hystéro-épileptique  ou  période  des  hallucinations  , 
période  pendant  laquelle  la  malade  voit  des  animaux,  le 
plus  souvent  des  rats,  des  serpents,  des  vipères,  en  géné- 
ral des  animaux  noirs.  Puis  tout  est  fini,  à  moins  qu'une 
nouvelle  attaque  ne  recommence  avec  les  mêmes  phases  ' .  » 

Ces  diverses  phases  s'enchevêtrent  souvent,  et  l'une  ou 
l'autre  prédomine  suivant  les  cas. 

Pour  démontrer  que  ces  faits  appartiennent  à  l'hystérie 
et  non  àl'épilepsie,  Charcot  fait  remarquer  d'abord  que  les 
convulsions  toniques  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans 
l'hystérie.  Briquet  avait  déjà  observé  des  cas  avec  raideur 
semi-tétanique  qui  peuvent  servir  de  transition.  Wyet 
vient  même  de  rapporter  l'histoire  d'une  malade  chez 
laquelle  les  attaques  simulaient  le  tétanos  et  l'empoison- 
nement par  la  strychnine^. 

Déplus,  dans  ces  hystéro-épiiepsies,  on  ne  constate  ja- 
mais de  petit  mal,  de  vertiges;  la  compression  de  l'ovaire 
ou  le  passage  d'un  courant  électrique  de  la  tête  aux  pieds 
arrête  ou  modifie  l'attaque;  il  n'y  a  jamais  d'obnubilaLion 
de  l'intelligence  et  de  démence  ;  la  température,  si  elle 
est  élevée  pendant  l'attaque,  ne  reste  jamais  élevée  pen- 
dant l'état  de  mal. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  tous  ces  caractères.  La 
question  importante  à  retenir  pour  le  moment,  c'est  que 
ces  cas  appartiennent  à  l'hystérie  et  ont  le  pronostic  de 
l'hystérie;  ce  qui  est  capital. 

En  dehors  de  ces  deux  types  (l'attaque  ordinaire  et  l'at- 

'  Gaz.  hchd.,  1878,  pag.  477. 
■^  Rev.  se.  méd.,  XII,  179. 
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taque  épileptiforme  ) ,  qui  sont  les  plus  fréquents,  il  y  a 
d'autres  formes  d'accès.  — Ainsi,  on  connaît  la  forme  ca- 
taleptique,  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  à  insister  et  que 
nous  avons  décrite;  la  forme  syncojMle,  qui  n'est  du  reste 
pas  très-fréquente  (Briquet  l'a  trouvée  dans  11  cas  sur 
400).  Quelquefois  la  syncope  constitue  toute  l'attaque  :  la 
malade  reste  sans  connaissance,  pâle  et  inanimée;  après 
une  crise  de  quelques  minutes,  surviennent  les  sanglots 
et  les  pleurs;  ou  bien  il  y  a  retour  simple  de  la  connais- 
sance; chez  d'autres,  la  syncope  est  la  terminaison  d'une 
attaque  ordinaire. 

Les  attaques  à' extase  sont  une  sorte  de  variété  de  la  ca- 
talepsie. On  observe  aussi  des  accès  de  somnambulisme 
qui  peuvent  alterner  avec  des  attaques  convulsives.  Si  l'on 
réveille  le  sujet  pendant  une  crise  de  somnambulisme , 
elle  peut  avoir  un  accès  convulsif.  —  Il  y  a  encore  des 
attaques  de  sommeil^  de  coma  ou  de  léthargie.  Le  sommeil 
survient  en  général  d'emblée  ;  nous  en  citerons  une  re- 
marquable observation  du  D""  Armaingaud,  à  propos  des 
troubles  vaso-moteurs.  Le  coma  termine  le  plus  souvent 
l'attaque  convulsive  ordinaire.  Les  livres  sont  remplis 
d'histoires  de  mort  apparente  simulée  par  des  léthargies, 
de  résurrections  survenant  même  quelquefois  seulement  au 
second  coup  de  rasoir  de  l'autopsie,  comme  cela  arriva  à 
Vésale,  d'après  Ambroise  Paré. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ces  formes  rares,  qui  sont  fa- 
ciles à  concevoir. 

B.  Convulsions  partielles .  —  Nous  devons  les  envisager 
successivement  dans  les  divers  grands  appareils. 

a.  Du  côté  du  tuhe  digestif.,  nous  trouvons  d'abord  la 
sensation  de  houle,  qui  est  produite  par  la  convulsion  cer- 
tainement la  plus  fréquente  de  tout  cet  appareil. 

Ce  phénomène  manque  chez  peu  d'hystériques.  Briquet 
l'a  trouvé  370  fois  sur  400.  Il  varie  seulement  de  forme  et 
de  fréquence. 
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Quand  il  est  complet,  la  malade  sent  une  boule  qui 
monte  du  creux  épigastrique  au  gosier,  et  là  s'arrête,  serre 
la  gorge  et  produit  une  sensation  pénible  de  constriction , 
de  strangulation.  Quelquefois  le  phénomène  de  la  stran- 
gulation se  produit  seul  et  d'emblée:  la  malade  éprouve 
un  étouffement,  un  serrement,  comme  on  le  ressent  dans 
les  émotions  vives,  quand  on  a  peur.  —  En  dehors  même 
de  l'hystérie,  cette  constriction  à  la  gorge  est  un  phéno- 
mène nerveux  très-fréquent.  C'est  un  des  éléments  prin- 
cipaux du  trac  des  acteurs,  des  examens  et  des  concours. 

Il  y  a  du  reste  divers  degrés  dans  cette  constriction  : 
1.  c'est  une  sensation  de  corps  étranger  avalé  et  immo- 
bilisé dans  le  pharynx,  que  l'on  ne  peut  faire  ni  monter  ni 
descendre;  2.  c'est  une  sensation  de  doigts  ou  de  cordon 
serrant  le  cou;  3.  c'est  une  strangulation  complète  avec 
impossibilité  de  déglutir. 

Quelquefois  il  y  a  même  une  sorte  d'horreur  pour  les 
liquides.  Chez  une  malade  de  Landouzy,  une  mie  de  pain 
dans  un  verre  d'eau  produisait  des  convulsions  terribles. 
Quelques  patientes  ne  peuvent  pas  boire  du  tout  ;  d'autres, 
au  contraire,  ne  peuvent  vaincre  le  spasme  qu'à  force  de 
boire.  Une  malade  de  Sauvages  était  obligée,  à  chaque 
morceau  qu'elle  avalait,  de  boire  un  verre  d'eau;  pour  ne 
pas  montrer  cette  infirmité,  elle  fut  réduite  à  manger  seule 
pendant  plus  d'un  an. 

Hippocrate  et  tous  les  anciens,  sauf  Galien,  jusqu'à  Fernel, 
au  xvi"  siècle,  attribuaient  le  phénomène  de  la  boule  à 
l'ascension  de  l'utérus.  Ce  symptôme  est  essentiellement 
produit  par  des  contractions  péristaltiques  de  l'œsophage 
se  faisant  de  bas  en  haut  et  par  une  contraction  circulaire 
consécutive  du  pharynx,  en  même  temps  qu'un  spasme 
du  larynx. 

En  descendant  dans  le  tube  digestif,  nous  trouvons 
comme  convulsions  partielles,  du  côté  de  l'estomac:  les 
vomissements.  (Nous  parlerons  plus  tard  des  vomissements, 
liés  chez  les  hystériques  à  l'ischurie  et  à  l'anurie.  ) 
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A  un  premier  degré  de  convulsion,  le  vomissement  ne 
se  réalise  pas;  il  y  a  simple  contracture  de  l'estomac.  La 
malade  sent  au  creux  épigastrique  une  sensation  de  con- 
traction profonde;  l'estomac  se  serre.  Quelquefois  c'est  l'ori- 
gine et  le  point  de  départ  de  la  boule  ;  d'autres  fois  tout  se 
borne  là. 

A  un  deuxième  degré,  le  vomissement  est  complet.  Le 
phénomène  est  quelquefois  passager,  plus  souvent  tenace , 
et  peut  durer  des  mois  entiers.  Et  cependant  on  remarque 
une  conservation  relative  de  la  nutrition,  un  certain  degré 
de  fraîcheur  et  d'embonpoint  ;  les  forces  déclinent  un  peu , 
mais  l'aspect  extérieur  ne  se  modifie  pas.  Bernutz  cite  un 
exemple  de  cet  ordre  après  quinze  mois. 

Quelquefois  les  vomissements  sont  incoercibles  et  se 
produisent  après  chaque  repas.  La  défécation  est  supprimée. 
Il  faut  nourrir  les  malades  par  lavements. 

Ici  se  pose  une  grosse  question  que  beaucoup  d'auteurs 
ont  discutée,  et  que  Briquet  résout  affirmativement  :  les 
aliments  peuvent-ils  franchir  la  valvule  iléo-cœcale,  et  les 
malades  peuvent-elles  vomir  ce  qui  est  administré  en  la- 
vements ? 

La  chose  est  fort  difficile  à  décider,  à  cause  de  la  simu- 
lation. Pour  se  rendre  intéressantes  et  paraître  extraordi- 
naires, les  malades  peuvent  se  livrer  à  toutes  sortes  d'actes 
inimaginables.  Ainsi,  Jaccoud  cite  un  fait  de  Nysten  dans 
lequel  la  tromperie  fut  reconnue  :  la  patiente  avalait  des 
boulettes  de  matières  fécales  qu'elle  rendait  ensuite. 

Barthez  a  discuté  la  même  question  à  propos  de  la 
passion  iliaque.  En  tout  cas,  voici  un  fait  de  Briquet  très- 
Gurieux  à  cause  de  la  précision  des  détails  et  de  la  rigueur 
avec  laquelle  il  paraît  avoir  été  observé.  Je  vous  le  livre 
sans  commentaires. 

Une  hystérique  de  27  ans,  dans  un  état  de  somnolence 
habituelle,  prend  du  café  et  le  vomit.  On  administre  du  café 
en  lavement  :  après  une  demi-heure,  elle  éprouve  du 
malaise,  des  coliques,  des  gargouillements,  puis  des  nausées, 
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et  elle  finit  par  vomir  le  café  (un  tiers  du  lavement  en\à- 
ron).  Deux  jours  après,  Texpérience  est  refaite  tout  entière 
devant  Briquet,  qui  surveille:  elle  vomit  le  café.  On  varie 
alors  l'épreuve.  On  ajoute  beaucoup  de  magnésie  au  café  : 
le  café  est  vomi  avec  des  traces  de  magnésie.  Sans  prévenir 
la  malade,  on  lui  donne  un  lavement  avec  de  la  teinture 
de  tournesol  bleue  :  douze  minutes  après,  la  teinture  de 
tournesol  était  vomie  et  tournait  au  rouge.  Enfin  on  donne 
un  lavement  d'eau  salée  :  un  quart  d'heure  après,  la  malade 
vomit  un  liquide  où  le  nitrate  d'argent  révélait  beaucoup 
de  chlorures. 

L'intestin  peut  aussi  être  le  siège  de  convulsions  succes- 
sives :  les  faits  précédents  le  prouvent  déjà. 

Les  horhorygmes  sont  dus  à  un  mélange  de  convulsions 
et  de  paralysies  :  pneumatose  intestinale  et  cheminement 
bruyant  de  ces  gaz.  Certaines  hystériques  ont  dans  leur 
ventre  un  bruit  considérable  que  l'on  peut  entendre  de 
très-loin  et  qui  constitue  une  grande  curiosité.  Souvent  il 
y  a  aussi  des  éructations  gazeuses. 

D'autres  fois  des  contractures  circulaires  se  produisent 
en  deux  points  de  l'intestin,  emprisonnant  des  gaz  et  des 
matières  dans  le  segment  interposé,  qui  forme  une  tumeur 
limitée,  bizarre,  pouvant  se  déplacer.  Ge  sont  ces  tumeurs 
en  mouvement  qui  ont  donné  les  sensations  d'utérus  en 
migration  d'Hippocrate  et  de  Fernel.  Quelquefois  elles 
s'accompagnent  d'assez  vives  douleurs. 

j3.  Dans  l'appareil  respiratoire^  nous  étudierons  d'abord 
les  troubles  vocaux. 

Les  convulsions  courtes  des  muscles  du  larynx  et  du 
thorax  donnent  lieu  à  une  sorte  de  cri  plus  ou  moins  aigu. 
Quelquefois  ces  convulsions  sont  prolongées  et  avec  une 
espèce  de  coordination,  ce  qui  produit  un  cri  soutenu  par- 
ticulier, simulant  la  voix  de  certains  animaux  :  aboiement, 
hurlement  des  chiens,  miaulement  du  chat,  rugissements; 
glapissements,  gloussement  des  poules,  grognement  du 
cochon,  coassement  des  grenouilles. 
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L'apparition  de  ces  cris  est  plus  ou  moins    fréquente, 
quelquefois  périodique  et  régulière. 

L'imitation  a  ici  une  influence  toute  particulière.  Une 
jeune  fille  hystérique  avait  un  spasme  respiratoire  de  cet 
ordre  ;  après  quelques  jours  de  séjour  à  la  campagne,  elle 
imitait  l'aboiement  des  chiens  de  basse-cour.  Itard  raconte 
que  dans  un  pensionnat,  une  jeune  nlle  poussait  des  cris 
avec  soulèvement  des  épaules  en  entendant  la  cloche  de  l'éta- 
blissement. Bientôt  quelques  autres  élèves  présentèrent  le 
même  phénomène.  On  les  renvoya  chez  elles,  où  elles  gué- 
rirent vite.  La  première  fut  guérie  par  l'humiliation  qu'elle 
éprouvait  à  pousser  des  cris  en  public  :  on  la  mena  dans 
des  rues  fréquentées  et  au  milieu  du  monde. 

Vous  trouverez  dans  les  auteurs  l'histoire  de  plusieurs 
épidémies  d'aboiements.  Une  jeune  fille  qui  jappait  comme 
un  chien  fit  japper  quatre  de  ses  compagnes  dans  la  même 
salle  de  l'Hôtel-Dieu.  A  Oxford,  une  épidémie  d'aboie- 
ments débuta  par  deux  familles  dans  lesquelles  cinq  sœurs 
furent  affectées. 

On  observe  encore  des  convulsions  portant  sur  Vacte 
respiratoire  même.  Tel  est  l'asthme,  asthma  uteri  des  an- 
ciens ;  tel  est  encore  le  hoquet,  qui  est  souvent  tout  parti- 
culier et  bruyant  ;  il  peut  même  devenir  gênant  pour  les 
personnes  voisines  ;  on  a  noté  des  épidémies  de  hoquet  et 
de  vrais  cas  de  contagion.  Tels  sont  encore  les  éternuements 
et  surtout  les  bâillements. 

On  a  noté  également  les  rires  ou  les  pleurs,  avec  un  ca- 
ractère franchement  convulsif  et  indépendamment  de  toute 
gaîté.  HouUier  cite  les  filles  d'un  président  de  Rouen  qui 
étaient  prises  d'un  fou  rire  qui  durait  une  ou  deux  heures. 
Alors  la  mère  et  les  parents  arrivaient ,  et  en  les  voyant 
ainsi  se  mettaient  eux  aussi  à  rire  involontairement;  mais 
bientôt  ils  s'arrêtaient,  exhortaient  les  malades,  les  gron- 
daient, les  menaçaient.  Le  père  pleurait  ;  rien  n'y  faisait  : 
les  jeunes  filles  riaient  toujours  et  assuraient  qu'elles  ne 
pouvaient  pas  s'empêcher  de  rire. 
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Briquet  a  VU  également  une  malade  qui  était  prise  d'ac- 
cès de  rire  involontaire  que  le  chagrin  même  n'empêchait 
pas;  il  lui  arrivait  souvent  de  rire  quand  elle  avait  envie 
de  pleurer,  et  quelquefois  elle  riait  et  pleurait  presque  en 
même  temps.  Quoiqu'elle  eût  des  sentiments  pieux  très- 
sérieux,  elle  était  parfois  prise  de  ce  spasme  inextinguible 
à  l'église  pendant  les  offices. 

Je  citerai  enfin  la  toux  hystérique,  déjà  bien  décrite  par 
Sydenham,  de  nouveau  étudiée  par  beaucoup  d'auteurs, 
Lasègue  entre  autres.  Ce  phénomène  serait  plus  fréquent 
chez  les  jeunes  filles  que  chez  les  femmes  au-delà  de  30 
ans.  Ce  n'est  jamais  un  phénomène  primitif,  on  ne  le  ren- 
contre guère  que  dans  l'hystérie  confirmée. 

Elle  est  produite  par  des  causes  diverses  :  laryngite  ou 
bronchite,  suppression  des  règles,  excitation  respiratoire 
par  une  marche  forcée ,  par  un  air  chargé  de  fumée  ; 
d'autres  fois  elle  survient  sans  cause  appréciable.  —  Elle 
constitue  un  symptôme  très-fatigant,  pénible,  même  pour 
les  assistants.  Quelquefois  continue  et  incessante,  elle  ne 
donne  de  répit  que  la  nuit.  Elle  survient  le  plus  souvent 
par  accès  de  plusieurs  heures,  souvent  irréguliers,  quel- 
quefois périodiques. 

La  malade  éprouve  d'abord  une  titillation  très-gênante 
à  la  gorge,  un  picotement;  puis  commence  la  toux  avec 
un  son  aigre,  très-aigu,  toujours  le  même  chez  la  même 
malade.  Elle  ne  s'accompagne  d'aucune  expectoration,  ne 
correspond  à  aucun  signe  d'auscultation,  sauf  quelquefois 
un  peu  de  sibilance  à  l'expiration.  —  La  toux  cesse  pres- 
que toujours  la  nuit  :  c'est    là   un  caractère   important. 

Après  un  temps  variable  de  quelques  mois  à  un  ou  deux 
ans,  la  toux  disparaît,  quelquefois  graduellement,  le  plus 
souvent  brusquement,  après  une  émotion,  par  exemple. 

Le  diagnostic  est  quelquefois  difficile  d'avec  la  phthisie 
au  début.  Comme  le  dit  Bernutz,  l'anémie  est  souvent  pro- 
fonde, elle  entraîne  des  étouffements  et  des  palpitations  à 
la  moindre  fatigue;  il  y  a  des  troubles   dyspeptiques,  des 
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points  d'hyperesthésie  dans  la  poitrine  et  le  long  du  ra- 
chis,  quelquefois  même  des  accès  de  fièvre  erratique.  Les 
troubles  menstruels  pourront  entraîner  des  hémoptysies 
complémentaires  ou  supplémentaires,  et  à  ce  moment  on 
trouvera  des  râles  sous-crépitants  et  de  l'obscurité  respi- 
ratoire sous  la  clavicule.  Bernutz  cite  deux  observations  de 
cet  ordre  dans  lesquelles  on  pouvait  très-bien  croire  à  la 
présence  de  tubercules. 

y.  Du  côté  de  Vappareil  circulatoire,  les  malades  éprou- 
vent des  palpitations ,  survenant  le  plus  souvent  par  cri- 
ses qui  peuvent  se  prolonger  beaucoup.  Les  battements 
cardiaques  peuvent  s'élever  à  120.  160  pulsations,  sou- 
vent avec  irrégularité.  11  n'y  a  rien  en  général  à  l'examen 
physique  direct,  sauf  quelquefois  un  peu  plus  d'éclat  dans 
les  bruits. 

Les  contractions  du  cœur  sont  parfois  très-fortes  :  la 
tête  du  médecin  est  soulevée.  D'autres  fois,  au  contraire, 
elles  peuvent  être  très-faibles  et  donnent  à  l'auscultation 
une  espèce  de  sensation  comparable  à  celle  d'une  souris 
qui  gratte  dans  sa  cage.  —  Dans  certains  cas  enfin,  la  ma- 
lade éprouve  des  douleurs  névralgiques  concomitantes. 

S.  Certains  phénomènes  peuvent  afi'ecter  Vappareil  génito- 
urinaire.  Ainsi,  le  spasme  duco/i'é5ic<7J  supprimera  l'émis- 
sion de  l'urine  ;  c'est  un  état  qu'il  faut  bien  distinguer  de 
l'ischurie  par  diminution  de  sécrétion  :  le  cathétérisme 
jugera  la  question  en  faisant  uriner  la  malade. 

La  vessie  peut  participer  aux  convulsions  :  pendant  les 
crises,  sous  Tinfluence  d'une  émotion,  l'urine  s'échappe 
involontairement . 

Les  con^mlsions  des  uretères  peuvent  se  produire  dou- 
loureuses et  simuler  les  coliques  néphrétiques. 

Les  sphincters  sont  enfin  parfois  le  siège  des  spasmes  : 
la  défécation  et  le  toucher  rectal  deviennent  impossibles. 
Un  phénomène  analogue  du  côté  du  vagin  constitue  le 
vaginisme. 

£.   Les  muscles   striés  sont   eux    aussi,    chez  certaines 
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malades,  le  siège  de  convulsions  partielles  qui  peuvent 
prendre  la  forme  choréique  ou  la  forme  de  tremblement. 
La,  chorée  a  été  constatée  21  fois  sur  430  cas.  Ce  n'est 
pas  en  général  la  cliorée  vulgaire,  mais  ordinairement 
une  forme  de  cliorée  rhythmique. 

Quelquefois  on  observe  des  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  du  corps  ;  ce  phénomène  a  été  noté  dans  cer- 
taines épidémies.  D'autresfois  les  malades  présentent  divers 
tics:  clignotement, nystagmus,  cliorée rotatoire,  salut,  mou- 
vements incessants  d'épaule  au  point  d'user  les  vêtements. 
Le  plus  souvent  de  courte  durée ,  ces  mouvements  peu- 
vent se  prolonger  pendant  des  mois  et  même  des  années. 
Bernutz  avance  que  dans  ces  cas  la  peau  peut  s'altérer  par 
le  frottement,  et  on  voit  des  accidents  généraux  se  déve- 
lopper. Tout  peut  aussi  disparaître  brusquement. 

Bernutz  cite  une  demoiselle  dont  le  membre  inférieur 
était  le  siège  d'une  convulsion  régulière  revenant  trente 
fois  par  minute  :  c'était  une  flexion  forcée  suivie  d'une 
extension  brusque  qui  portait  le  pied  contre  le  front,  qu'on 
avait  dû  garnir  de  linges  pour  éviter  les  contusions.  Cet 
état  dura  plusieurs  mois,  malgré  toute  espèce  de  traite- 
ments, et  puis  disparut  brusquement  un  jour,  après  une 
émotion . 

Gharcot  a  cité  un  fait  analogue  dans  une  récente  leçon 
clinique  sur  la  chorée  rhythmique  hystérique^ 

On  voit,  dit-il,  «  le  tronc  s'infléchir  fortement  sur  le 
bassin,  entraînant  la  tête,  qui  à  son  tour  s'incline  sur  la 
poitrine,  et  il  est  un  moment  où  le  front  ne  s'éloigne  guère 
de  plus  de  50  centimètres  du  genou  droit,  qui  dans  ce 
temps-là  est  dans  l'extension  forcée  ;  puis  la  tête  et  le  tronc 
se  redressent,  décrivant  une  trajectoire  qui  figure  un  demi- 
cercle  parcouru  tout  à  l'heure ,  en  sens  inverse,  dans  le 
mouvement  de  flexion,  si  bien  qu'au  dernier  terme,  le 
dos,  puis  l'occiput,  retombent  lourdement  sur  l'oreiller; 

'  Progr.  médical,  1878,  a"  6. 
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presque  aussitôt  ce  mouvement  de  flexion  recommence, 
suivi  bientôt  du  mouvement  d'extension,  et  ainsi  de  suite. 
On  dirait  l'image  d'une  salutation  profonde  et  répétée, 
rendue  ridicule  par  sa  répétition  même  et  par  son  exagé- 
ration. » 

Chez  d'autres  hystériques,  on  observe  du  tremblement. 
Ce  phénomène  n'est  jamais  continu.  Ce  sont  des  accès 
très-faciles  à  provoquer,  surtout  chez  les  femmes  à  carac- 
tère craintif,  et  notamment  chez  celles  qui  ont  été  mal- 
traitées dans  leur  jeunesse. 

G.  Contractures. —  Pomme  a  parlé,  le  premier,  du  rac- 
courcissement des  extrémités  dans  la  paralysie  hystérique. 
Ces  contractures  ont  été  très-bien  étudiées  dans  ces  der- 
niers temps  par  Charcot  et  ses  élèves,  notamment  Bour- 
neville  et  Voulet. 

Ce  n'est  pas  là  un  phénomène  du  début  ;  généralement 
il  ne  paraît  que  dans  l'hystérie  consommée,  souvent  après 
les  paralysies  et  les  anesthésies,  et,  dans  ce  cas,  les  con- 
tractures atteignent  les  membres  paralysés,  comme  dans 
les  lésions  cérébrales. 

Gn  observe  quelquefois  des  signes  précurseurs  dans  le 
membre  qui  va  se  contracturer  :  fourmillements,  engour- 
dissement, crampes,  sensations  douloureuses,  mais  le  plus 
souvent  le  début  est  absolument  brusque.  —  Les  accidents 
présentent  du  reste  diverses  formes  cliniques  :  hémiplé- 
gique, paraplégique  ou  circonscrite. 

Dans  le  type  hémiplégique,  le  bras  est  le  plus  souvent 
en  flexion  ,  quelquefois  mais  plus  rarement  en  extension. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  est  rigide  le  long  du  corps.  Ou 
encore,  il  est  en  extension  et  abduction  ;  la  malade  le  porte 
derrière  le  dos  en  le  tordant  ;  la  torsion  peut  même  aller 
au  point  de  produire  une  luxation  de  l'épaule.  Le  membre 
inférieur  est  ordinairement  en  extension,  avec  pied  bot 
varus  équin,  qui  est  le  vrai  pied  bot  hystérique ,  la  face 
plantaire  en  dedans. 
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11  y  a  ensuite  certaines  formes  exceptionnelles.  Ainsi, 
Lasègue  a  vu  les  extrémités  inférieures  fléchies  au  point 
que  les  genoux  venaient  toucher  le  menton. 

Dans  le  type  paraplégique,  le  début  se  fait  quelquefois 
par  un  membre,  puis  la  contracture  gagne  l'autre.  C'est 
le  type  complet  de  l'extension  et  de  l'adduction  extrêmes  : 
les  genoux  se  touchent  et  ne  peuvent  pas  être  séparés. 

Enfin,  la  contracture  peut  envahir  les  quatre  membres, 
toujours  suivant  les  mêmes  types. 
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Hystérie  (suite). 


Hystérie.  —  Symptomatologie  (suite)  :  Contractures  partielles;  diverses 
espèces.  Contractures  péri-articulaires  (coxalgie  hystérique)  ;  début  et 
terminaisons.  —  2.  Paralysies  :  début,  siège,  formes  cliniques  ;  diverses 
espèces. — II.  Troubles  de  sensibilité  :  1.  Hyperesthésies.  a.  Dermaigie  ; 

b.  Hyperesthésie  musculaires;  a.  Rachialgie.  p.  Gœiialgie;  y.  Céphalalgie. 

c.  Hyperesthésie  viscérale  (gastralgie,  ovarie,  etc.). 

Nous  avons  déjà  décrit,  Messieurs,  les  diverses  formes 
de  contractures  plus  ou  moins  étendues  que  l'on  rencontre 
chez  les  hystériques.  Restent  encore  à  étudier  les  contrac- 
tures partielles  qui  peuvent  affecter  divers  groupes  mus- 
culaires. 

Souvent  provoquées  par  une  excitation  sensible  plus  ou 
moins  énergique,  elles  peuvent  alors  être  considérées 
comme  des  réflexes  exagérés  et  permanents.  Ainsi,  une 
jeune  fille  hystérique  reçoit  en  jouant  un  grain  de  sable 
dans  l'œil  droit  :  aussitôt  survient  une  contracture  de  l'or- 
biculaire  des  paupières  qui  dure  trois  mois.  Une  autre 
malade  se  pique  l'index  avec  une  aiguille  :  le  doigt  reste 
fléchi  en  crochet  pendant  des  mois  ' .  —  Cette  cause  peut 
aussi  manquer. 

La  contracture  atteint  quelquefois  la  moitié  de  la  face  et 
fait  croire  à  une  paralysie  du  côté  opposé  ;  Moutard-Martin 
a  relevé  une  erreur  de  ce  genre.  Landouzy  a  trouvé  deux 
fois  le  trismus.  Briquet  a  observé  la  contraction  des  muscles 
de  la  langue,  qui  devient  raide,  immobile,  et  se  tient  con- 

1  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Charcot  ;  De  l'influence  des  lésions  trauma- 
tiques  sur  le  développement  des  phénoinènes  d'hystérie  locale  [Progr. 
méd.,  1878,  18),  et  Lasègue  ;  Des  hystéries  périphériques  {Arch.  de 
méd.,  1878,  6). 
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stamment  hors  de  la  bouche.  Charcot  a  constaté  une  con- 
tracture simultanée  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  Il 
y  a  aussi  un  torticolis  hystérique.  Boddaert,  Charcot  et 
d'autres  ont  décrit  un  pied  Lot  hystérique,  pied  bot 
varus  équin  isolé. 

Galezowski  a  aussi  observé  quelquefois  des  contrac- 
tures dans  différents  muscles  de  l'œil,  entre  autres  dans 
l'orbiculaire  ou  dans  les  muscles  droits  externes  ou  internes 
du  globe.  La  contracture  peut,  dans  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels,  atteindre  les  muscles  de  l'iris  et  ceux  de 
l'accommodation,  et  amener  par  conséquent  des  modifica- 
tions notables  dans  la  nature  de  la  vision  ' . 

Il  faut  faire  une  mention  spéciale  des  contractures  péri- 
articulaires  s'accompagnant  de  douleurs  vives  et  simulant 
une  tumeur  blanche  avec  immobilité  douloureuse  de  l'arti- 
culation. Ce  symptôme,  qui  se  présente  surtout  à  la  hanche 
et  simule  la  coxalgie,  a  une  grande  importance  clinique. 

C'est  Brodie  qui  sépara  le  premier  des  affections  arti- 
culaires vraies,  inflammatoires,  un  certain  nombre  d'ar- 
thropathies  qu'il  appela  maladie  articulaire  hystérique.  Les 
Anglais  étudièrent  de  près  ces  faits,  que  Paget  traita  sous 
le  nom  de  simulation  nerveuse  d'affections  organiques.  En 
France,  on  a  surtout  étudié  la  coxalgie  hystérique,  et 
Blum  a  nettement  résumé  dans  sa  Thèse  d'agrégation  (1875) 
rétat  actuel  de  la  question. 

Ce  sont  de  simples  contractures  musculaires  doulou- 
reuses, simulant  une  vraie  arthropathie  ;  elles  appartien- 
nent le  plus  souvent  à  l'hystérie  confirmée  et  invétérée,  à 
grandes  attaques,  à  manifestations  antérieures  multiples. 
Le  phénomène  est  rarement  primitif. 

Les  articulations  le  plus  souvent  atteintes  sont  :  la  hanche 
surtout,  puis  le  genou,  la  main,  le   pied  et  l'épaule. 

Le  début  est  souvent  soudain.  Après  une  ou  plusieurs 

1  Contracture  hystérique  de  l'iris  et  du  muscle  accommodateur  avec 
myopie  consécutive.  {Progr.  médical,  1878,  3.) 
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crises,  la  contracture  s'établit  brusquement.  D'autres  fois 
la  douleur  comnaence  au  niveau  de  l'articulation,  lanci- 
nante, pulsative,  térébrante.  Mais  (et  c'est  là  un  carac- 
tère important)  elle  ne  trouble  jamais  le  sommeil  et  appa- 
raît au  réveil  avec  ur.e  nouvelle  intensité.  Elle  occupe 
habituellement  le  côté  interne  de  l'articulation  et  se  pro- 
page, le  long  du  membre.  Elle  est  souvent  soulagée  par  une 
forte  pression  et  exaspérée  par  une  pression  légère.  La. 
peau  est  quelquefois  byperesthésiée.  La  pression  des  sur- 
faces articulaires  l'une  contre  l'autre  n'est  pas  doulou- 
reuse. 

En  même  temps,  l'articulation  est  immobilisée  par  les 
contractures:  tout  mouvement  est  impossible,  volontaire 
ou  communiqué;  le  membre  rigide  prend  une  attitude  fixe. 
La  longueur  apparente  du  membre  peut  même  sembler 
diminuée , 

Le  chloroforme  fait  disparaître  les  contractures,  mais 
celles-ci  reparaissent  dès  que  la  malade  revient  à  elle,  et 
il  est  impossible  de  profiter  du  sommeil  pour  maintenir 
définitivement  les  membres  redressés.  Blum  rapporte  un 
fait  de  Le  Fort  très-curieux  à  ce  point  de  vue. 

Une  malade  présente  une  coxalgie  hystérique;  on  la 
chloroformise  et  on  applique  pendant  le  sommeil  un  appa- 
reil plâtré  laissant  le  pied  libre  ;  au  réveil,  le  pied  se  tord 
en  varus  exagéré.  On  applique  un  appareil  plâtré  tenant 
tout  :  le  plâtre  ne  résiste  pas  à  l'effort  des  muscles  et  une 
contracture  nouvelle  et  semblable  réapparaît.  Un  mois  et 
demi  après,  nouvelle  chloroformisation,  redressement;  on 
place  la  patiente  dans  une  gouttière  de  Bonnet  ;  un  mois 
après  on  enlève  l'appareil:  la  contracture  reparaît.  Quel- 
que temps  plus  tard,  nouvel  appareil  plâtré  renforcé  par 
des  bandes  silicatées,  toujours  appliqué  pendant  la  chloro- 
formisation; l'appareil  est  enlevé  deux  mois  après  :  la  con- 
tracture se  développe  de  nouveau.  Un  mois  plus  tard, 
nouvel  appareil  avec  attelle  métallique  en  T  ;  pas  de  dévia- 
tion  possible:  la  malade  ressent   de   violentes  douleurs 
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dans  les  muscles  contractures.  Un  jour  ces  douleurs  dispa- 
raissent tout  d'un  coup  ;  on  enlève  l'appareil  quelque 
temps  après  :  la  contracture  était  guérie,  sauf  cependant 
le  pied  bot. 

Voilà  certes  un  résultat,  tout  heureux  qu'il  ait  été,  qui 
peut  être  considéré  comme  indépendant  des  appareils  ina- 
movibles. 

Notons,  en  terminant  la  description  de  ces  contractures 
périarticulaires,  qu'il  n'y  a  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  gon- 
flement. 

On  peut  encore  observer  des  contractures  du  côté  des 
muscles  lisses  :  les  spasmes  déjà  étudiés  deviennent  per- 
manents dans  l'œsophage,  la  vessie,  etc.  Les  anciens  ad- 
mettaient même  un  ictère  vaporeux  par  contracture  du 
canal  cholédoque. 

Quand  les  contractures  frappent  les  membres,  elles 
s'accompagnent  en  général  de  trépidation  épileptoïde,  de 
ces  phénomènes  tendineux  que  Ton  rencontre  dans  la 
sclérose  latérale  et  que  nous  avons  décrits  l'an  dernier'. 
La  chose  a  été  notée  par  Charcot,  même  dans  des  cas  où 
les  contractures  ont  ensuite  totalement  disparu  sans  laisser 
de  traces. 

Ces  contractures  peuvent  durer  très-longtemps,  des 
mois  et  des  années,  quelquefois  même  presque  indéfini- 
ment. Mais  le  fait  le  plus  remarquable  de  leur  histoire  est 
leur  disparition  subite,  immédiate,  qui  survient,  quel- 
quefois sans  raison  apparente,  après  un  temps  vraiment 
énorme  de  durée.  Pour  mieux  vous  représenter  la  chose, 
je  vous  rappellerai  comme  type  l'histoire  d'une  malade 
célèbre  de  Charcot,  Etch. . . 

La  maladie  débute  à  34  ans  par  une  attaque  convulsive 
épileptiforme;  les  crises  se  succèdent  à  partir  de  ce  mo- 
ment. A  40  ans,  apparaissent  des  phénomènes  permanents, 
tels  qu'ovarie  et  rétention  d'urine.  En  octobre  18G8,  début 


1  Voy.  notre  premier  volume,  pag.  374. 
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d'hémiplégie.  En  1869,  la  contracture  se  déclare  au 
membre  inférieur  et  envahit  quelque  temps  après  le  mem- 
bre supérieur.  Au  moment  où  Charcot  faisait  ses  leçons, 
elle  présentait  une  contracture  hémiplégique  type. 

Le  21  mai  1875,  elle  avait  toujours  une  contracture  du 
membre  inférieur  droit  et  des  membres  du  côté  gauche, 
datant  de  six  ans;  depuis  près  d'un  an  s'y  était  jointe  une 
contracture  des  mâchoires  qui  nécessitait  l'emploi  de  la 
sonde  œsophagienne.  Il  y  avait  en  même  temps  d'autres 
phénomènes  hystériques. 

Le  22  mai,  à  7  heures  et  quart  du  soir,  survient  une  atta- 
que avec  contractures  des  muscles  du  cou  à  gauche,  qui 
portent  le  menton  derrière  l'épaule  de  ce  côté.  La  malade 
crie  ;  la  contracture  des  mâchoires  avait  disparu.  Elle  s'a- 
gite; on  cherche  à  la  contenir  :  avec  son  bras  devenu  libre, 
elle  repousse  ceux  qui  la  tiennent.  Elle  veut  aller  à  la  fe- 
nêtre pour  avoir  de  l'air:  comme  on  s'y  oppose,  sa  colère 
augmente,  et,  sous  cette  influence,  on  voit  cesser  successi- 
vement la  contracture  de  la  jambe  droite,  puis  celle  de  la 
jambe  gauche,    enfin  celle    du  bras    gauche.    On   laisse 

Etch se  lever;  elle  marche  :  à  8  heures,   la  guérison 

était  complète. 

Charcot  cite  encore  trois  autres  cas.  Dans  l'un,  il  y  avait 
contracture  d'un  membre  inférieur  datant  de  quatre  ans 
au  moins;  elle  reçut  une  vive  remontrance  pour  incon- 
duite; on  la  menace  de  la  chasser,  tout  disparaît.  Chez 
la  deuxième,  la  contracture  d'un  membre  durant  depuis 
plus  de  deux  ans  disparaît  après  une  accusation  de  vol. 
Chez  la  troisième  enfin,  une  contracture  hémiplégique 
persistant  depuis  dix-huit  mois  disparaît  après  une  vive 
contrariété. 

Yous  comprenez  l'importance  des  ces  faits  au  point  de 
^Tle  pronostique. 

2.  Paralysies.    —  Hippocrate  parle   d'une  jeune    fille 
qui,  à  la  suite  d'une  toux  sans  importance,  eut  une  para- 
ît,  37 
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lysie  du  membre  supérieur  droit  et  du  membre  inférieur 
gauche,  sans  troubles  de  la  face  ni  de  l'intelligence  :  elle 
guérit  bientôt,  en  même  temps  que  les  règles  apparaissaient. 
C'est  là  très-probablement  un  cas,  déjà  bien  ancien,  de 
paralysie  hystérique. 

On  trouve  une  série  de  mentions  de  ce  phénomène 
dans  différents  auteurs;  puis  il  est  oubhé.  C'est  Wilson, 
en  1839,  et  c'est  ensuite  Macario,  en  1844,  qui  reprennent 
la  question. 

Il  s'agit  là,  du  reste,  d'unsymptôme  fréquent.  Landouzy 
le  trouve  40  fois  dans  370  cas.  Briquet  120  fois  dans  430 
cas;  c'est  donc  chez  plus  du  quart  des  hystériques  qu'on  le 
rencontrerait. 

Beaucoup  d'auteurs  (  Landouzy,  Macario,  Gendrin,  Leroy 
d'Étiolles  )  ont  cru  que  la  paralysie  se  développe  toujours 
après  une  attaque  convulsive.  Piorry  a  même  voulu  tirer 
de  cette  circonstance  toute  une  théorie  :  il  attribue  la  para- 
lysie à  la  déperdition  considérable  d'influx  nerveux  qui  se 
fait  pendant  les  crises.  La  théorie  et  le  fait  même  sur  le- 
quel elle  veut  s'appuyer  sont  également  faux.  On  voit 
souvent  la  paralysie  se  produire  en  dehors  de  toute  at- 
taque. 

Chez  la  moitié  de  ses  malades,  Briquet  a  vu  la  paralysie 
apparaître  longtemps  après  les  attaques,  et  quelquefois 
même  sans  aucune  espèce  d'attaque  antérieure.  J'ai  vu  ré- 
cemment une  jeune  fille,  dont  je  vous  reparlerai,  chez  la- 
quelle une  paraplégie  brachiale  hystérique  a  débuté  brus- 
quement sans  attaque  convulsive  d'aucune  sorte.  De  plus, 
les  femmes  qui  ont  des  attaques  non  con^iilsives  (  léthar- 
giques, comateuses,  etc.  )  sont  aussi  sujettes  que  les  autres 
aux  paralysies.  La  dépense  nerveuse  n'y  est  donc  pour 
rien. 

Les  accidents  se  développent  souvent  après  une  aff"ection 
morale  et  brusque.  Une  hystérique,  par  exemple,  reçoit  à 
r improviste  la  nouvelle  de  la  mort  de  sa  mère  ;  à  l'instant 
ses  jambes  tremblent,  fléchissent  sous  elle  :  elle  est  para- 
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plégique.  Une  jeune  fille  monte  le  soir  un  escalier  non 
éclairé  :  un  homme  déguisé  se  jette  sur  elle;  dans  son  effroi, 
elle  veut  crier  et  se  sauver;  elle  chancelle,  tombe,  et  on  la 
rapporte  paralytique. 

Quelquefois  le  phénomène  est  causé  par  une  fatigue, 
une  marche  forcée.  On  le  voit  se  développer  chez  les  ou- 
vrières mises  en  apprentissage  forcé,  chez  des  domesti- 
ques surmenées,  chez  les  paysannes  à  l'époque  des  ré- 
coltes, etc.  La  jeune  fille  dont  je  vous  parlais  tout  à 
l'heure  et  que  j'ai  observée,  était  modiste  :  elle  passait  des 
nuits  et  faisait  de  grands  excès  de  travail  pour  nourrir  sa 
famille  pauvre  ;  elle  ressentit  tout  d'un  coup  une  douleur 
entre  les  épaules  et  fut  paralysée  des  deux  bras. 

D'autres  fois  la  paralysie  apparaît  en  même  temps  qu'un 
autre  phénomène  hystérique  disparaît  brusquement. 

Le  début  est  brusque  ou  graduel.  Dans  le  premier  cas, 
les  choses  se  passent  comme  dans  l'hémorrhagie  cérébrale, 
sauf  la  perte  de  connaissance,  ou  bien  comme  dans  l'hé- 
morrhagie de  la  moelle  (c'est  ce  qui  est  arrivé  chez  notre 
malade).  Si  le  début  est  au  contraire  graduel,  la  maladie 
s'annonce  par  des  phénomènes  de  fourmillement,  engour- 
dissement, etc. 

Une  fois  déclarée,  la  paralysie  présente  des  degrés  va- 
riables :  1.  C'est  un  simple  engourdissement  :  les  mem- 
bres sont  lourds  et  moins  mobiles  ;  2.  La  contractilité  mus- 
culaire est  diminuée  ,  ce  qui  abaisse  la  force  et  la  justesse 
des  mouvements  ;  3.  La  faiblesse  motrice,  plus  accentuée, 
permet  encore  les  mouvements  des  jambes  dans  le  lit, 
mais  ne  permet  pas  la  marche  d'une  manière  générale; 
les  mouvements  ne  sont  pas  possibles  avec  un  poids  à  dé- 
placer ;  4 .  Enfin  la  paralysie  est  complète  ;  ce  dernier  cas 
est  rare.  Briquet  ne  l'a  constaté  que  huit  ou  dix  fois. 

Duchenne  a  posé  ce  principe  que  dans  les  paralysies 
hystériques  la  réaction  électrique  reste  normale  pour  les 
deux  espèces  de  courants.  La  proposition  est  vraie  en  gé- 
néral. Il  y  a  quelques  cas  exceptionnels   qui   s'accompa- 
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gnent  du  reste  d'atrophie,  et  dans  lesquels  on  peut  par 
suite  supposer  une  lésion  consécutive.  La  règle  est  évidem- 
ment la  conservation  de  l'état  électrique  normal,  même 
après  des  années. 

Ces  paralysies  sont  le  plus  souvent  accompagnées  d'anes- 
thésie  cutanée  et  même  musculaire.  Les  malades  ne  sentent 
pas  les  contractions,  même  quand  elles  sont  produites  par 
l'électricité. 

La  paralysie  apparaît,  disparaît  et  reparaît,  souvent  sans 
cause  apparente.  Une  malade  de  Briquet  avait  de  ces  alter- 
natives très-fréquentes.  Elle  marchait,  s'asseyait  ;  puis, 
sans  cause,  elle  ne  pouvait  plus  se  lever.  Elle  restait  para- 
lysée de  demi-heure  à  six  mois,  et  puis,  sans  cause  encore, 
tout  disparaissait,  pour  reparaître  un  peu  plus  tard.  La  mo- 
diste que  nous  avons  citée  fut  débarrassée  de  sa  paralysie 
brachiale  par  une  attaque  convulsive;  à  l'époque  menstruelle 
suivante  ,  elle  fut  prise  d'une  paralysie  dont  elle  fut 
ensuite  débarrassée  par  l'émotion  produite  par  une  séance 
d'électrisation  faradique. 

Le  siège  de  la  paralysie  peut  aussi  varier  brusquement. 
Chez  une  femme,  une  hémiplégie  gauche  cesse;  elle  est 
remplacée  par  une  hémiplégie  droite.  Chez  d'autres,  la 
paralysie  affecte  successivement  le  bras,  la  jambe,  le  larynx, 
le  diaphragme,  etc. 

De  là  résultent  diverses  formes  cliniques.  La  paralysie 
peut  atteindre  un  côté  de  la  face ,  mais  c'est  très-rare. 
Quelquefois  elle  frappe  un  membre  ou  une  partie  d'un 
membre,  avec  toutes  les  combinaisons  possibles.  Pour  les 
membres,  les  formes  les  plus  habituelles  sont  l'hémiplégie  et 
la  paraplégie  ,  cette  dernière  pouvant  être  brachiale  (rare)'. 

Du  côté  du  lar^Tix,  on  constate  l'aphonie.  Le  fait  était 
déjà  connu  d'Hippocrate,  qui  avait  noté  des  cas  de  perte  de 
parole  subite  et  se  résolvant  par  une  urine  claire,  abondante. 

*    La  paralysie  peut  également   frapper  les  quatre  membres.  Voy.  la 
Thèse  de  Chevallier  ;  Paris,  1877. 
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Tout  le  monde  sait  qu'une  émotion  étrangle  la  voix  :  vox 
faucihus  haesit.  L'hystérie  crée  la  permanence  de  cet  état. 
En  général  du  reste,  les  phénomènes  hystériques  ne  sont 
que  l'exagération  etla  permanence  des  phénomènes  produits 
par  une  vive  impression.  —  L'aphonie  apparaît  et  disparaît 
souvent  brusquement. 

Duchenne  a  noté  dans  certains  cas  la  paralysie  du  dia- 
phragme. —  On  peut  encore  observer  :  pour  la  vessie,  la 
rétention  d'urine  ;  pour  le  pharynx  et  l'œsophage,  la  dys- 
phagie  (rare  et  seulement  après  des  convulsions  répétées 
de  ces  organes).  Pour  l'intestin,  vous  trouverez  dans  Briquet 
cette  étrange  affirmation,  textuellement  reproduite  par 
Bernutz,  qu'il  n'y  a  pas  de  paralysie  entre  l'estomac  et  1^ 
rectum.  C'est  là  une  erreur.  Latympanite  est  au  contraire 
un  phénomène  de  cet  ordre.  —  Du  côté  du  rectum,  on 
peut  avoir  l'incontinence  des  matières  ou  la  constipation. 
Le  cœur  peut  présenter  des  syncopes  (nous  en  avons  déjà 
parlé) . 

La  durée  de  ces  paralysies  est  très-variable  et  souvent 
fort  longue.  La  terminaison  peut  être  graduelle;  elle  sur- 
vient alors  sous  l'influence  du  retour  de  la  menstruation 
ou  de  la  disparition  progressive  de  l'hystérie  elle-même. 
Mais  le  plus  souvent  la  terminaison  est  brusque  et  survient 
à  la  suite  de  quelque  émotion. 

Ainsi,  Briquet  voit  en  consultation  une  malade  atteinte  de 
paralysie  hystérique;  il  rédige  avec  son  confrère  une  con- 
sultation avec  pronostic  favorable  :  dès  qu'elle  le  sait,  elle 
se  met  à  marcher.  Une  paraplégique  était  traitée  inefficace- 
ment depuis  plusieurs  mois  ;  on  emploie  la  noix  vomique, 
qui  produit  quelques  soubresauts.  On  lui  persuade  que 
c'est  l'indice  du  retour  des  mouvements,  et  elle  marche. 
Chez  notre  malade,  l'influence,  surtout  psychique,  de  l'é- 
lectrisation  fit  disparaître  la  paraplégie  ;  une  attaque  con- 
vulsive  avait  guéri  la  paralysie  des  bras. 

IL  hdi  sensibilité  "^Qwl.  comme  la  motilité,    être  altérée 
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dans  les  deux  sens;  de  là,  des  hyperesthésies  et  des  anes- 
thésies. 

1.  Hyperesthésies.  —  a.hapeaic  peut  être  affectée.  La 
dermalgie  n'est  cependant  pas  un  phénomène  très-fréquent. 
On  la  trouverait  dans  1/10  des  cas.  C'est  un  symptôme 
bon  à  connaître  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel. 

L'intensité  en  est  variable  :  depuis  une  simple  exagéra- 
tion de  la  sensibilité  à  certains  moments,  notamment  en 
temps  d'orage,  jusqu'à  l'intolérance  de  toute  pression  du 
doigt,  qui  donne  à  la  patiente  une  sensation  d'aiguilles  en 
faisceaux.  —  L'étendue  est  variable  aussi.  Quelquefois 
l'hyperesthésie  est  circonscrite  en  certains  points,  l'anes- 
thésie  se  trouvant  sur  d'autres  points  ;  ou  bien  les  deux 
phénomènes  alternent  dans  la  même  région,  ou  encore 
ils  se  trouvent  réunis  aux  mêmes  points.  Ainsi,  chez  notre 
malade  il  y  avait  une  anesthésie  positive  (elle  ne  recon- 
naissait pas  les  objets)  avec  une  hyperesthésie  exquise 
(hyperalgésie  ) . 

L'extension  complète  de  l'hyperesthésie  constitue  un 
affreux  supplice  pour  la  malade  :  elle  ne  peut  rien  saisir 
avec  les  mains,  ne  peut  pas  marcher  ou  mettre  les  pieds 
par  terre  ;  elle  ne  peut  pas  même  rester  au  lit  et  est  tour- 
mentée par  une  insomnie  perpétuelle.  Quelquefois  il  y  a 
en  même  temps  une  hyperesthésie  sensorielle  qui  crée  un 
état  d'impressionnabilité  horrible. 

On  décrit  quelques  dermalgies  particulières.  Celle  des 
grandes  lèvres  et  de  la  vulve  produit  un  vaginisme  particu- 
lier, pour  lequel  la  dilatation  est  absolument  contre-indi- 
quée  ;  celle  de  la  niamello  a  pu  aller  jusqu'à  en  imposer 
à  de  grands  chirurgiens,  qui  décidaient  Tablation,  etc. 

b.  L'hyperesthésie  des  muscles  est  très-fréquente.  Bri- 
quet, sur  430  malades,  n'en  a  trouvé  que  20  au  plus  qui 
fussent  indemnes.  La  douleur  se  fait  sentir  dans  les  masses 
musculaires  et  à  leurs  points  d'attache  ;  elle  ne  suit  pas  le 
trajet  des  nerfs  et  ne  présente  pas  de  points  névralgiques. 
La  masse  musculaire   tout  entière  est  douloureuse.    La 
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pression,  même  superficielle,  exagère  la  sensation  ;  le  pli 
cutané  n'est  pas  douloureux.  Les  mouvements,  le  courant 
électrique,  exaspèrent  énormément  la  douleur.  Le  repos 
complet  est  au  contraire  un  sédatif  constant.  La  douleur 
peut  atteindre  un  très-haut  degré  d'intensité  ;  la  pression 
détermine  alors  des  attaques. 

Nous  décrirons  quelques  espèces  particulières. 

a.  La  rachialgie  est  une  des  plus  importantes.  Déjà 
décrite  par  Sydenham,  elle  affecte  le  trapèze,  le  grand  dor- 
sal, la  masse  commune,  une  partie  du  sacro-lombaire  ou 
le  long  dorsal.  La  fréquence  de  ce  phénomène  est  extrême, 
c'est  un  symptôme  presque  constant  de  l'hystérie,  seule- 
ment il  faut  quelquefois  le  chercher. 

L'étendue  de  cette  douleur  est  variable  ;  elle  occupe 
en  général  toute  la  hauteur  de  la  colonne.  Si  elle  n'est  qu'à 
une  région  limitée,  c'est  surtout  la  partie  inférieure  du 
rachis,  sur  une  étendue  de  quatre  à  cinq  vertèbres.  Dans 
ces  points,  la  pression  réveille  de  la  douleur  au  niveau  des 
apophyses  épineuses  et  dans  les  gouttières  avoisinantes.  Le 
phénomène  peut  aller  jusqu'à  l'irritation  spinale  complète. 

Quelquefois  la  pression  sur  les  apophyses  épineuses 
détermine,  à  la  région  cervicale,  de  la  strangulation  et  la 
constriction  de  la  glotte  ;  au  haut  de  la  région  dorsale, 
l'oppression,  la  dyspnée,  le  serrement  de  la  poitrine;  plus 
bas,  la  constriction  épigastrique. 

j3.  Briquet  désigne  sous  le  nom  de  cœlialgie  l'hyperes- 
thésie  des  divers  muscles  composant  la  cavité  abdominale. 
La  thoracalgie  ou  pleuralgie  de  Bernufcz  s'applique  aux 
muscles  thoraciques,  Vàmiélosalgie  aux  muscles  des  mem- 
bres. Ce  dernier  phénomène  est  du  reste  plus  rare  ;  Bri- 
quet l'a  observé  64  fois. 

y.  Briquet  place  la  céphalalgie  dans  l'hyperesthésie  des 
muscles  ;  d'autres  la  mettent  dans  les  névralgies,  d'autres 
parmi  les  maux  de  tête  plus  profonds,  comme  la  migraine  . 
ou  la  céphalée  fébrile.  En  tout  cas,  c'est  un  symptôme  à 
étudier  à  part. 
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La  fréquence  en  est  très-grande.  Briquet  l'a  vue  300  fois 
sur  356  cas.  Elle  précède  souvent  les  manifestations  vraies 
de  l'hystérie  confirmée.  Il  faut  se  méfier  en  général  des 
petites  filles  qui  sont  sujettes  à  la  céphalalgie  et  à  la  mi- 
graine. 

Rarement  générale  ,  elle  est  souvent  hémicrânienne. 
Souvent  aussi  elle  est  limitée,  c'est  le  clou  ou  l'œuf  hys- 
térique, qui  est  assez  caractéristique.  Elle  peut  dans  ce  cas 
se  rencontrer  un  peu  partout,  le  plus  souvent  à  la  région 
temporale  ou  sincipitale. 

L'intensité  varie  et  peut  aller  jusqu'à  arracher  des  cris 
à  la  malade  ;  on  la  compare  à  un  clou  enfoncé,  à  un  mor- 
ceau de  glace  ou  à  un  charbon  ardent.  Quelquefois  il  y  a  en 
même  temps  des  troubles  gastriques 

ô.  En  arrivant  aux  viscères,  nous  citerons,  comme  tran- 
sition des  douleurs  superficielles  aux  douleurs  profondes, 
la  douleur  épigastrique,  qui  est  un  mélange  de  gastralgie 
et  d'épigastralgie.  Quelquefois  c'est  une  simple  dermalgie 
épigastrique  ou  une  hyperesthésie  des  muscles  de  la  paroi 
exagérée  par  la  pression  et  par  les  mouvements,  notam- 
ment aux  attaches  des  grands  droits.  Ces  formes  simples 
sont  rares. 

Le  plus  souvent  il  y  a  en  même  temps  gastralgie  vraie 
qui  atteint  des  degrés  divers  :  dépravation  de  l'appétit  avec 
dégoût  pour  les  substances  vraiment  alimentaires,  dou- 
leur gastralgique,  crampe  allant  jusqu'au  déchirement 
atroce.  Dans  ces  cas,  la  pression  du  creux  épigastrique  peut 
provoquer  les  attaques. 

Les  troubles  des  fonctions  gastriques  sont  toujours  à 
surveiller.  Capricieux  au  début,  le  phénomène  peut  deve- 
nir grave,  entraîner  la  détérioration  de  l'organisme  et  pro- 
duire la  mort  directement  ou  par  tuberculose.  Ces  acci- 
dents entraînent  le  marasme,  sans  lésion  gastrique. 

L'hyperesthésie  peut  atteindre  l'intestin  lui-même.  Alors 
il  y  a  des  cohques  plus  ou  moins  fortes,  avec  pneumatose, 
au  point  de  produire  l'anhélation.   Éphémères,  survenant 
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après  chaque  repas,  chez  certaines  malades  (intestin  grêle), 
elles  sont  durables  et  entraînent  une  tympanite  opiniâtre 
chez  d'autres  (gros  intestin).  Le  symptôme  peut  durer 
alors  six  mois,  un  an;  il  simule  une  ascite,  la  grossesse,  etc. 

Vovarie  mérite  une  mention  spéciale,  à  cause  des  tra- 
vaux de  Gharcot. 

C'est  une  douleur  iliaque  siégeant  dans  le  fl^nc,  aux 
limites  extrêmes  de  la  région  hypogastrique.  Elle  est  très- 
fréquente,  de  l'aveu  de  tous.  Seulement  elle  est  rapportée 
à  des  origines  diverses. 

Les  Anglais,  et  en  France  Schutzenberger,  Piorry  et 
Négrier,  la  rapportent  à  l'ovaire;  Briquet  (et  son  livre  a  eu 
une  grande  autorité)  la  rapporte  aux  muscles  de  la  paroi  : 
myodynie  de  l'extrémité  inférieure  du  muscle  oblique 
(douleur  dite  ovarienne)  et  myodynie  du  pyramidal  ou  de 
de  l'extrémité  inférieure  du  grand  droit  (douleur  dite 
utérine  ) . 

Gharcot  a  repris  et  développé  la  théorie  de  l'ovaire.  Il 
ne  nie  pas  la  dermalgie  ni  la  myosalgie  ;  il  y  a  même  cer- 
tains cas  dans  lesquels  tout  cela  se  complique  avec  la  tym- 
panite, ce  qui  produit  la  fausse  péritonite  des  Anglais.  Mais 
dans  d'autres  cas  il  n'y  a  pas  d'iiyperesthésie,  il  peut  même 
y  avoir  anesthésie.  Le  muscle  peut  être  pincé  sans  douleur. 
Il  faut,  pour  provoquer  la  douleur,  enfoncer  profondément 
les  doigts. 

On  détermine  ainsi  un  foyer  net,  à  l'intersection  d'une 
ligne  horizontale  des  épines  antéro-supérieures  et  d'une 
ligne  verticale  de  l'épigastre.  Vers  la  partie  moyenne  du 
détroit  supérieur,  on  sent  quelquefois  l'ovaire  même  comme 
une  olive  ou  un  petit  œuf.  G' est  alors  qu'on  provoque  la 
douleur.  Et  la  douleur  ainsi  provoquée  est  spécifique;  elle 
s'accompagne  des  phénomènes  de  l'aura  hystérique. 

Ce  foyer  correspond  au  vrai  siège  de  l'ovaire.  On  ne 
peut  pas  en  juger  sur  le  cadavre  dont  le  ventre  est  ouvert, 
car  les  rapports  y  sont  essentiellement  changés,  notam- 
ment par  suite  de  la  vacuité  des  plexus  érectiles  de  Rouget. 
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Mais  sur  les  cadavres  congelés,  ou  mieux  en  enfonçant  une 
aiguille  sur  le  point  en  question,  quand  le  corps  n'est  pas 
ouvert,  on  atteint  T ovaire. 

Il  y  a  une  relation  importante,  pour  le  côté  du  corps, 
entre  l'ovarie  et  les  autres  accidents  d'hystérie  locale.  — 
On  ne  sait  rien  de  précis  sur  l'état  même  de  l'ovaire.  — 
Nous  devrons  revenir  du  reste  sur  la  manière  de  provoquer 
ou  d'arrêter  les  attaques  par  la  pression  de  cette  région. 


TRENTE-NEUVIEME  LEÇON 

Hystérie  (suite). 


Hystérie.  —  Symptoniatologie  (suite)  :  d.  Névralgies  ;  e.  Hyperesthésie 
sensorielle.  —  2.  Auesthésies  :  types  généralisé,  disséminé,  hémiplé- 
gique ;  sensations  anormales.  —  III.  Troubles  circulatoires  et  sécré- 
toires  :  troubles  vaso-moteurs,  hémorrhagies  ;  forme  vaso-motrice  d'Ar- 
maingaud.  Polyurie  ;  ischurie,  oligurie  et  aaurie  (vomissements  uré- 
miques)  ;  état  de  la  nutrition  ;  fièvre.  —  IV.  Troubles  psychiques.  — 
Hystérie  chez  l'hoDcime.  —  Marche,  Durée  et  Terminaisons  :  formes  aïgue 
et  chronique  (types  divers).  Guérison  et  mort. 


Nous  avons  étudié,  Messieurs,  les  diverses  espèces 
d' hyperesthésie  viscérale.  Je  crois  inutile  d'insister  sur  les 
autres  douleurs  abdominales,  telles  que  :  hystéralgie,cystal- 
gie,  néphralgie,  etc.  Ce  sont  des  phénomènes  faciles  à 
constater  et  à  comprendre. 

d.  Les  névralgies  sont  très-fréquentes  dans  l'hystérie. 
On  les  confond  souvent  avec  les  myosalgies  ou  myodynies. 

Les  névralgies  intercostales  sont  celles  que  l'on  observe 
le  plus  souvent.  Sydenham,  Frank,  ont  signalé  l'odontal- 
gie,  qu'il  est  bon  de  connaître,  parce  qu'elle  peut  être  le 
prétexte  de  l'avulsion  successive  et  inutile  de  toutes  les 
dents  de  la  mâchoire.  On  observe  encore  des  douleurs 
articulaires,  des  névralgies  des  articulations,  dont  nous 
avons  parlé  à  propos  des  contractures  péri-articulaires  et 
de  la  fausse  coxalgie  hystérique. 

e.  Les  se7is  peuvent  acquérir  une  finesse  extraordi- 
naire. C'est  par  là  qu'il  faut  expliquer  certains  faits  bizarres 
attribués  au  magnétisme.  Les  paupières  en  apparence  com- 
plètement abaissées,  les  patientes  voient  par  une  fente 
imperceptible.  Elles  entendent  de  très-loin,  ce  qui  simule 
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une  sorte  de  divination.   Cette  hyperesthésie   sensorielle 
peut  rendre  douloureux  Texercice  des  sens. 

Tels  sont  les  phénomènes  d' hyperesthésie  rétinienne 
(  Koplopie  de  Fœrster  ) ,  qui  tourmente  certaines  hysté- 
riques. «  Il  n'est  pas  de  praticien,  dit  Abadie  \  qui  n'ait 
eu  à  soigner  des  femmes  se  plaignant  de  ne  pouvoir  fixer 
un  instant  sans  éprouver  de  violentes  douleurs  de  tête, 
accusant  une  photophobie  des  plus  pénibles,  des  douleurs 
frontales  et  péri-orbitaires  presque  constantes,  s'exaspé- 
rant  à  la  moindre  lecture.  Ces  malades  sont  en  outre 
tourmentées  par  des  sensations  pénibles  de  brûlure,  de 
piqûre,  de  corps  étrangers  dans  la  conjonctive  et  les  pau- 
pières, et  néanmoins  elles  ne  présentent  aucune  altéra- 
tion du  fond  de  l'œil,  aucune  anomalie  de  la  réfraction.  » 

2.  Anesthésies.  —  Les  phénomènes  bizarres  de  l'hysté- 
rie devaient  frapper  l'imagination  des  peuples  ;  aussi 
ont-ils  fait  partie  des  symptômes  de  la  sorcellerie.  Parmi 
ces  signes,  l'anesthésie  est  certainement  un  des  plus  sai- 
sissants ;  il  fut  particulièrement  noté.  Il  se  révélait  par 
l'indifférence  du  patient  aux  supplices  physiques  ;  on  en 
arriva  ainsi  à  en  faire  un  caractère,  un  critérium  de  la 
sorcellerie. 

En  même  temps  que  l'anesthésie,  la  peau  présente  habi- 
tuellement dans  ces  cas-là  une  ischémie  spéciale  :  ainsi, 
Grisolle  et  Gharcot  ont  vu  des  sangsues  prendre  avec  beau- 
coup de  peine  sur  le  côté  anesthésié.  Ge  fait  fut  remarqué 
aussi  autrefois,  et  de  cet  ensemble  de  signes  on  consti- 
tua une  des  épreuves  de  la  sorcellerie. 

Quand  un  individu  était  suspect,  on  lui  bandait  les  yeux 
et  on  lui  sondait  la  peau  avec  des  aiguilles.  L'absence  de 
douleur  et  d'hémorrhagie  le  condamnait.  Quelquefois  alors 
on  le  brûlait. 

Gette  pratique  se  répandit  tellement  et  généralisa   à  tel 

1  Prof/r.  médical.  1878,  28. 
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point  le  nombre  des  sorciers,  qu'il  fallut  en  restreindre  la 
portée  et  l'application.  On  en  contesta  la  valeur,  et  enfin, 
en  1603,  un  arrêt  du  Parlement  de  Paris  défendit  cette 
épreuve. 

Alors  (c'est  une  deuxième  phase  de  cet  historique  )  on 
se  jeta  dans  l'excès  opposé:  on  ne  crut  plus  à  l'anesthésie, 
et  on  attribua  à  une  pure  jonglerie  tous  les  faits  qu'on 
avait  observés. 

Enfin,  arriva  une  troisième  période  scientifique.  Avec 
Piorry  (  1843),  Macario  (1844  ),  et  Gendrin  (1846),  les 
études  commencent  et  conduisent  au  livre  de  Briquet 
(1859).  Plus  récemment,  nous  citerons  les  études  deCharcot. 

La  sensibilité  cutanée  est  atteinte  dans  tous  ses  modes  : 
tact,  douleur,  température.  Quelquefois  le  tact  peut  être 
conservé,  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température 
ne  l'étant  pas,  et  inversement.  Très-souvent  (  et  c'est  là 
un  fait  très-curieux)  les  malades  ne  se  doutent  pas  de  leur 
anesthésie.  D'une  manière  générale,  c"est  un  phénomène 
qu'il  faut  rechercher  soi-même  chez  les  hystériques. 

La  sensibilité  réflexe  peut  être  elle-même  atteinte  :  ainsi, 
la  paralysie  réflexe  de  l'épiglotte  s'observe  très-souvent. 
Cependant  Chairon  l'a  considérée  à  tort  comme  un  signe 
constant  et  caractéristique  ;  mais  c'est  un  symptôme  fré- 
quent. On  peut  aller  toucher  l'épiglotte  avec  le  doigt, 
en  évitant  le  voile  du  palais,  sans  provoquer  de  réflexes. 
Ce  signe  se  rencontre  également  chez  quelques  épilepti- 
ques,  certains  saturnins  et  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  ;  ce  n'en  est  pas  moins  un  symptôme  important 
de  l'hystérie,  et  facile  à  constater. 

A  un  degré  plus  avancé,  non-seulement  la  peau,  mais 
les  muqueuses  et  même  les  muscles,  sont  frappés.  Les 
membres  sont  insensibles  dans  toute  leur  épaisseur.  Bri- 
quet raconte  l'histoire  d'une  malade  qui  avait  une  insen- 
sibilité des  membres  si  profonde,  qu'en  lui  bandant  les 
yeux  on  pouvait  l'enlever  de  son  lit,  la  poser  presque  nue 
sur  le  carreau  et  la  replacer  dans  son  lit  sans  qu'elle  eût 
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la  moindre  idée  de  ce  qui  s'était  passé;  n'y  avait-il  pas  là 
en  même  temps  un  certain  état  psychique? 

Les  sens  eux-mêmes  peuvent  être  atteints. 

Gomme  disposition  et  étendue  de  l'anesthésie,  on  dis- 
tingue trois  grands  types  cliniques  :  généralisé,  disséminé 
et  hémiplégique. 

1 .  Le  type  généralisé  est  très-rare.  La  malade,  confinée 
dans  un  lit,  ne  peut  pas  se  mouvoir.  La  vue  a  une  influence 
nécessaire  sur  tous  les  mouvements.  La  patiente  ne  peut 
rien  tenir;  elle  ne  marche  que  difficilement  et  ne  sent  rien  ; 
il  lui  semble  être  dans  le  vide. 

2.  Le  type  disséminé  est  plus  fréquent.  On  trouve  alors 
des  plaques  d'anesthésie  bizarrement  répandues  sur  tout 
le  corps.  C'est  surtout  cette  forme-là  qu'il  faut  chercher 
pour  la  constater.  L'insensibilité  occupera  une  épaule,  une 
partie  d'un  membre,  la  face,  une  portion  limitée  du  tronc; 
et  cela  sans  relation  appréciable  avec  le  trajet  d'un  nerf. 
Briquet  a  vu,  par  exemple,  Tanesthésie  occuper  le  pour- 
tour de  l'anus  et  la  moitié  postérieure  des  grandes  lèvres. 
D'après  Briquet,  il  y  aurait  plutôt  un  certain  rapport  avec 
la  distribution  des  vaisseaux  sanguins.  Le  début  se  fait- sou- 
vent par  les  parties  de  la  peau  les  plus  éloignées  du  centre. 

3.  Le  type  hémiplégique  est  le  plus  fréquent  de  tous;  il 
siège  plus  souvent  à  gauche.  On  l'a  rencontré  93  fois  sur 
400  cas,  et  70  fois  à  gauche  sur  93.  Complète  ou  incom- 
plète, l'anesthésie  ne  porte  dans  ce  dernier  cas  que  sur  la 
sensibilité  à  la  douleur  et  quelquefois  à  la  chaleur.  La  ligne 
de  démarcation  médiane  est  le  plus  souvent  très-nette  à  la 
tête,  au  cou,  sur  le  tronc.  Il  y  a  pâleur  et  refroidisse- 
ment du  côté  insensible.  Les  muqueuses  sont  atteintes,  en- 
core du  même  côté.  Il  en  est  de  même  des  sens:  vue,  ouïe, 
goût  et  odorat.  C'est  le  tableau  complet  de  Fhémianesthésie 
d'origine  cérébrale  que  nous  avons  décrit  l'an  dernier  *. 
Il  y  a  de  plus  ovarie  du  côté  anesthésié. 

1  Voy.  tom.  I,  paj.   190. 
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Du  côté  de  la  vue,  on  constate  une  diminution  de  l'acuité 
visuelle  et  un  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel. 
Ce  rétrécissement  arrive  à  faire  disparaître  certaines  cou- 
leurs, comme  le  vert,  dont  le  champ  est  normalement  plus 
étroit  ';  quelquefois  la  malade  ne  voit  plus  les  objets  que 
sous  une  teinte  sépia  uniforme  ' .  Regnard  a  de  plus  con- 
staté récemment  un  fait  que  nous  avons  retrouvé  chez  un 
malade  atteint  d'hémianesthésie  d'origine  cérébrale  :  les 
couleurs  qui  ne  sont  pas  perçues  se  superposent  cependant 
par  la  rotation.  Notre  malade,  qui  ne  distingue  pas  les  deux 
tiers  du  disque  de  Xewton,  a  la  sensation  résultante  de 
blanc,  par  la  rotation,  comme  nous  ;  tandis  que  si  nous 
masquons  avec  des  papiers  noirs  les  couleurs  qu'il  ne  voit 
pas,  pour  nous  mettre  dans  des  conditions  analogues  aux 
siennes,  le  disque  en  rotation  ne  nous  apparaît  plus  blanc, 
mais  rouge.  Ce  phénomène  très-curieux  est  facile  à  con- 
stater avec  les  toupies  dites  Nev^ioniennes. 

Cette  hémianesthésie  est  un  type  clinique  très-net. 
D'après  Briquet,  elle  n'existerait  avec  ces  caractères  que 
dans  l'hystérie,  et  jamais  dans  les  lésions  cérébrales.  Cette 
assertion  a  été  renversée  par  les  travaux  de  Turck  et  de 
Charcot  sur  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  La  lésion 
de  la  capsule  interne  produit  un  syndrome  semblable. 

Martin  a  observé  un  fait  d'hémianesthésie  analogue, 
qu'il  rapporte  à  l'hystérie,  chez  un  jeune  homme  de  11  ans. 
Le  petit  malade  eut  une  scarlatine  avec  rhumatisme  scar- 
latineux.  Il  ne  souffrait  pas  du  côté  anesthésié.  malgré  le 
gonflement  des  jointures.  La  maladie  évolue,  la  sensibi- 


*  L'ordre  des  couleurs,  tel  que  nous  l'avons  indiqué,  n'est  pas  toujours 
absolument  le  même.  La  série  bleue  (bleu  à  la  partie  externe)  est  la  série 
normale  ;  mais  il  y  a  aussi  la  série  rouge...  (Landolt.) 

2  '(  Ces  altérations  chromatiques  du  champ  visuel  se  manifestent  princi- 
palement, comme  on  l'a  dit,  dans  l'œil  correspondant  au  côté  hémianes- 
thésie ,  mais  il  est  habituel  que  le  champ  %i5uel  pour  les  couleurs  se  mon- 
tre en  même  temps  rétréci,  à  la  vérité  à  un  degré  beaucoup  moindre 
dans  l'oeil  du  côté  opposé.  »  (Charcot.) 
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lité  revient,  et  rhémianesthésie  disparaît  complètement  * . 
La  nature  hystérique  de  ce  fait  ne  me  parait  pas  absolu- 
ment démontrée.  J'ai  vu  récemment  un  militaire,  qui  n'avait 
rien  d"liystérique,  présenter  une  hémianesthésie  droite 
pendant  une  attaque  de  rhumatisme  orcTmaire. 

En  terminant  l'étude  des  troubles  de  la  sensibilité,  nous 
dirons  un  mot  des  sensations  anormales,  étranges,  que  per- 
çoivent certaines  malades.  Ainsi,  les  unes  voient  les  objets 
tout  tachés  de  rouge  ou  teints  en  vert  ;  les  autres  ont  des 
bourdonnements,  des  sifflements  d'oreille,  entendent  des 
bruits  imaginaires.  Quelques-unes  sont  poursuivies  par 
une  odeur  particulière,  comme  cette  malade  de  Briquet 
qui  après  chaque  attaque  avait  une  odeur  de  cadavre.  Cer- 
taines trouvent  délicieuse  l'odeur  de  l'assa-fœtida  ;  ou  bien 
encore  le  bruit  de  taffetas,  de  pomme  mangée,  la  vue' 
d'une  épingle,  l'odeur  d'ail  ou  de  fromage,  les  impres- 
sionnent péniblement  et  provoquent  des  crises  nerveuses 
plus  ou  moins  bruyantes. 

Charcot  a  récemment  appelé  l'attention  surun  autre  genre 
de  trouble  visuel  non  encore  signalé,  quoique  très-fréquent. 
Ce  sont  des  hallucinations  se  produisant  dans  l'intervalle 
des  orages  con^allsifs,  à  leur  suite  ou  encore  dans  le  temps 
même  où  ceux-ci  menacent  d'éclater.  «  Il  est  très-commun 
de  voir  dans  le  service,  dit-il,  des  hystériques  dans  leur 
période  de  calme,  assises  tranquillement,  occupées  à  des 
travaux  d'aiguille,  se  soulever  brusquement  et  quitter  leur 
siège  en  poussant  un  cri  comme  si  elles  étaient  surprises 
par  la  \aie  d'un  objet  effrayant  dont  elles  voudraient  fuir  le 
contact.  De  fait,  si  on  les  interroge  touchant  le  motif  de  ces 
mouvements  imprévus,  elles  racontent  qu'elles  ont  cru  voir 
des  animaux,  surtout  des  rats,  des  chats,  d'autres  fois  des 
bêtes  fantastiques,  courir  sur  le  parquet  ou  sur  le  mur  voi- 
sin. Plus  rarement,  c'est  l'apparition  de  têtes  grimaçantes 
qui  a  été  la  cause  de  l'effroi.  On  apprend  de  plus  que  ces 

'  Rev.  se.  méd.,  XII,  179  , 
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animaux  imaginaires,  généralement  de  couleur  noire  ou 
grise,  plus  rarement  d'un  rouge  vif,  se  présentent  toujours, 
pour  chaque  malade,  du  même  côté,  et  le  côté  où  l'hallu- 
cination se  dessine  est  toujours  celui  qui  correspond  à 
l'hémianesthésie,  et  par  conséquent  à  l'amblyopie. . .  Habi- 
tuellement les  animaux  passent  en  série  et  courent  rapi- 
dement, venant  de  derrière  la  malade  et  se  dirigeant  en 
avant.  Ils  disparaissent  en  général  aussitôt  qu'elle  tourne 
les  yeux  directement  de  leur  côté  ;  cependant  il  peut  arri- 
ver que  l'hallucination  persiste  plus  longtemps  dans  toute 
sa  vigueur,  lorsque  l'hystérique  est  à  l'époque  d'une  grande 
marée  nerveuse,  en  état  de  mal,  ou  sort  d'une  crise  V  » 

III.  Troubles  circulatoires  et  sécrétoires  ^ .  — Le  pouls 
est  en  général  normal,  mais  les  hystériques  sont  très-su- 
jettes aux  palpitations,  et  du  reste  à  tous  les  signes  de  la 
chlorose  et  de  l'anémie. 

On  remarque  aussi  des  oscillations  curieuses  dans  l'état 
de  contraction  des  muscles  vasculaires,  oscillations  indé- 
pendantes du  cœur.  Tout  le  monde  connaît  la  facilité  avec 
laquelle  la  figure  rougit  ou  pâlit  chez  ces  malades.  Briquet 
avait  noté  une  sensation  de  froid  aux  extrémités,  coïnci- 
dant quelquefois  avec  la  rougeur  et  la  chaleur  de  la  figure . 
Sydenham  avait  remarqué  des  sueurs  chez  certaines  hysté- 
riques, générales  ou  partielles,  quelquefois  unilatérales, 
survenant  sous  le  moindre  prétexte. 

A  la  face,  il  y  a  non-seulement  les  alternatives  de  rougeur 
et  de  pâleur,  mais  quelquefois  des  ecchymoses,  de  l'œdème, 
des  éruptions  cutanées  (  acné,  ecthyma,  urticaire);  ces 
phénomènes  sont  rares  cependant  et  coïncident  plutôt  avec 
l'hyperesthésie.  Quand  il  y  a  anesthésie,  on  trouve  au  con- 
traire l'anémie  cutanée  et  la  diminution  de  température  : 
les  piqûres  ne  saignent  pas  et  les  sangsues  prennent  mal. 

1  Progr.  médical,  1  878,  3. 

2  Voy.  Marliu  ;    Des  troubles  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  l'hyst.; 
Th.  Paris,   1876,  136 

u,  38 
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Gastex  '  a  récemment  décrit  une  éruption  vésiculeuse, 
qu'il  considère  comme  un  trouble  nutritif,  chez  une  hysté- 
rique. 

Les  congestions  locales  dont  nous  avons  parlé  peuvent 
aller  jusqu'à  produire  de  véritables  hémorrhagies,  qui  se 
font  par  la  peau  ou  par  divers  organes  internes. 

D'abord  les  troubles  de  menstruation  sont  assez  fré- 
quents dans  l'hystérie,  et  alors,  quand  il  y  a  aménorrhée, 
des  hémorrhagies  supplémentaires  peuvent  se  produire. 
Mais  ces  hémorrhagies  se  développent  aussi  chez  les  hysté- 
riques en  dehors  des  périodes  menstruelles,  sans  qu'il  y 
ait  de  rapport  avec  cette  fonction  :  ce  sont  des  troubles 
locaux  d'innervation^. 

Les  hémorrhagies  gastriques  ont  été  observées  dans 
quelques  cas  isolés.  Elles  peuvent  alors  être  très-copieuses, 
survenir  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  pendant 
quelque  temps.  Le  sang  dans  les  vomissements  est  quel- 
quefois rouge,  d'autres  fois  noir  comme  du  café.  On  peut 
en  trouver  aussi  dans  les  selles.  Quelquefois  les  malades, 
qui  éprouvaient  jusque-là  une  sensation  de  pression  et  de 
plénitude  à  l'épigastre,  sont  soulagées  par  l'hématémèse. 
Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  elles  éprouvent,  après  les 
vomissements,  des  bourdonnements  d'oreille,  du  malaise, 
des  faiblesses,  etc. 

Il  faut  soigneusement  distinguer  ces  états  des  hématé- 
mèses  symptomatiques  d'ulcères  de  l'estomac,  maladie 
qui  peut  se  présenter  chez  une  hystérique.  Vous  ferez  le 
diagnostic  par  l'état  général,  l'absence  des  troubles  gas- 
triques dans  l'intervalle,  etc. 

L'hémorrhagie  peut  avoir  lieu  aussi  par  les  voies  respi- 
ratoires (Carre). 

1  France  médicale,  1877. 

-  Voy.  Vulpiaa  ;  Leç.  xur  les  vaio-moleurs.  —  Parrol  ;  Étude  sur  la 
sueur  de  sang  et  les  hémorrhagies  névropathiques.  (Gaz.  hebd.,  1859.)  — 
Ferraa  ;  Du  vomissement  de  sang  dans  l'hyst.;  Th.  Paris,  1874,  368.  — 
Carre-,  Des  hémoptysies  nerveuses.  {Arch.  méd.,  1877.) 
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Il  faut  du  reste  se  méfier  de  la  simulation  pour  les 
hématémèses  et  les  hémoptysies. 

On  a  noté  encore  des  sueurs  et  des  larmes  de  san^r. 
Chauffard  a  observé  une  hystérique  de  21  ans  qui,  pen- 
dant les  attaques  convulsives,  lesquelles  duraient  de  24  à 
36  heures,  avait  une  sueur  colorée  en  rouge  et  mêlée  de 
sang,  sur  les  pommettes  et  à  Tépigastre.  Parrot  a  vu  un 
liquide  sanguinolent  sourdre,  pendant  les  attaques,  aux 
doigts,  au  coude,  aux  cuisses,  à  la  poitrine  et  sur  la  con- 
jonctive. 

^  Pour  en  finir  avec  les  troubles  vaso-moteurs  de  l'hys- 
térie, je  vous  rappellerai  le  fait  très-curieux  que  le  docteur 
Armamgaud  a  récemment  décrit  sous  le  nom  de  forme 
vaso-motrice  intermittente  del'hvstérie^ 

^  (c  II  s'agit  d'une  jeune  fille  qui,  indépendamment  d'une 
névralgie  cervico-brachiale  datant  de  plusieurs  années  et 
continue,  estatteinte  d^ accès  d'hystérie convulsive,  d'abord 
irréguliers,  plus  tard  régulièrement  périodiques.  Après 
quelques  semaines,  ces  accès  convulsifs  cessent  tout  à 
coup  et  sont  remplacés,  dès  le  jour  de  leur  disparition,  par 
un  accès  de  sommeil  qui  revient  chaque  jour  à  la  même 
heure,  et  d'une  durée  toujours  égale  :  bientôt  cet  accès 
de  sommeil  se  dédouble,  et  il  s'en  produit  deux  par  jour, 
revenant  chacun  à  la  même  heure  et  d'une  durée  toujours 
la  même  pour  chacun  d'eux  ;  enfin,  il  vient  bientôt  s'y 
ajouter  quatre  autres  phénomènes  nouveaux  non  moins 
singuliers  ,  en  sorte  qu'à  partir  d'une  certaine  période  de 
la  maladie,  la  malade  est  successivement  atteinte  chaque 
jour  : 

»  1 .  De  onze  heures  moins  un  quart  à  onze  heures  du 
matin,  d'un  premier  accès  de  sommeil  d'un  quart  d'heure 
de  durée  ; 

))2.  De  deux  heures  moins  un  quart  à  trois  heures  vin^rt 


1  Sur  une  névrose  vaso-motrice  se  rattachant  à  l'état  hystérique,  etc. 
Paris,  1876. 
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minutes,  dun  deuxième  accès  de  sommeil  d'une  durée 
d'une  heure  trente-cinq  minutes; 

))3.  A  cinq  heures  et  demie  du  soir,  d'une  congestion 
locale  des  deux  yeux  d'une  durée  de  deux  heures  ; 

))4.  D'une  asphyxie  locale  des  extrémités  survenant  pen- 
dant la  congestion  des  yeux  et  disparaissant  quelques  heu- 
res après  elle  ; 

))5.  Asix  heurescinq  minutes,  d'une  névralgie  intercos- 
tale droite  d'une  grande  intensité,  cessant  brusquement  à 
six  heures  et  demie  précises,  et  n'étant  apparue  pour  la 
première  fois  que  quinze  jours  après  la  guérison  de  la  né- 
vralgie cervico-brachiale  ; 

»6.  Enfin  une  chromidrose  des  paupières  est  venue  s'a- 
jouter, à  la  fin  de  la  maladie,  à  tous  ces  phénomènes. 

» Pendant  les  accès  de  sommeil,   alors  que  toutes 

les  parties  du  corps  étaient  absolument  insensibles  aux 
excitants  les  plus  énergiques  et  qu'il  était  absolument 
impossible  de  réveiller  la  malade,  la  pression  exercée 
sur  l'apophyse  épineuse  de  la  deuxième  vertèbre  dorsale 
déterminait  des  signes  de  sensibililé  très-vive  chez  la 
patiente,  qui,  sans  se  réveiller  cependant,  éprouvait  des 
tressaillements  et  des  sanglots,  et  dont  la  physionomie 
prenait  l'expression  de  la  douleur  la  plus  vive,  phénomènes 
qui  cessaient  dès  que  la  pression  était  abandonnée. . . 

» Au  point  de   vue   pathogénique,    conclut  M.   Ar- 

maingaud,  la  coexistence,  chez  une  même  malade  et  dans 
la  même  journée,  des  accès  de  sommeil  nerveux  ,  de  con- 
gestion locale  et  d'asphyxie  locale  symétriques  et  intermit- 
tents, mérite  assurément  l'attention  des  pathologistes ,  et 
m'amène  à  proposer  l'introduction  dans  les  cadres  noso- 
logiques  d'une  nouvelle  forme  de  maladie  non  décrite  jus- 
qu'ici :  la  forme  vaso-motrice  intermittente  de  l'hystérie.» 

Si  des  troubles  circulatoires  nous  passons  aux  troubles 
sécrétoires,  la,  pohjuoie  peut  nous  servir  de  transition.  Déjà 
l'urine  hystérique  ou  nerveuse  est  une  urine  abondante, 
très-aqueuse,  limpide  et  peu  colorée.  D'autre  part,   on    a 
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trouvé  aussi  des  polyuries  persistantes,  notamment  dans 
sept  cas  sur  les  soixante  et  douze  réunis  par  Lancereaux 
dans  sa  Thèse. 

Charcot  a  bien  étudié  un  autre  trouble  urinaire  plus 
curieux  et  plus  caractéristique  :  Vischurie  et  Voligurie\ 

Je  ne  parle  pas  ici  de  la  rétention  d'urine  par  spasme 
ou  paralysie  de  la  vessie;  il  s'agit  d'une  diminution  et 
même  de  la  suppression  delà  sécrétion  urinaire  elle-même, 
l'urine  étant  évacuée  par  la  sonde.  Laycock  avait  déjà 
parlé  de  ce  phénomène  à  l'état  passager,  passant  pour 
ainsi  dire  inaperçu.  Charcot  a  attiré  l'attention  sur  ce  sym- 
ptôme, devenu  permanent ,  oligurie  ou  même  anurie  pou- 
vant durer  des  mois  entiers  et  s'accompagnant  alors  de 
vomissements. 

On  remarque  même  que  la  courbe  des  vomissements 
monte  à  mesure  que  la  courbe  de  l'urine  descend,  et  ré- 
ciproquement. Charcot  fit  alors  rechercher  l'urée  dans  les 
matières  vomies,  et  Grehant  en  constata,  sans  en  trouver 
cependant  en  excès  dans  le  sang. 

L'état  de  ces  malades  est  alors  comparable  à  celui  des 
animaux  néphrotomisés  ou  bien  après  T oblitération  des 
uretères  par  une  ligature.  Les  expériences  de  Prévost  et 
Dumas,  Cl.  Bernard  et  Barreswill  ont  montré  que  dans 
ces  cas,  en  effet,  il  se  faisait  une  élimination  supplémen- 
taire par  l'intestin,  soit  de  carbonate  d'ammoniaque,  soit 
même  d'urée  en  nature. 

Un  fait  remarquable,  c'est  la  parfaite  tolérance  des 
hystériques,  qui  vivent  dans  cet  état,  tandis  que  toutes  les 
autres  anuries  par  une  cause  quelconque  sont  toujours 
fatalement  mortelles  et  à  courte  échéance.  Les  ani- 
maux sont  aussi  frappés  nécessairement  de  mort  :  à  un 
moment  donné,  l'élimination  supplémentaire  par  l'intes- 
tin diminue,  se  supprime;  les  accidents  cérébraux  se  dé- 
veloppent et  entraînent  l'animal. 

^  Voy.  aussi  Secouet  ;  Th.  Paris,  1873,  126. 
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Ce  phénomène  de  l'anurie  hystérique  est  nié  par  beau- 
coup d'auteurs  et  toujours  attribué  par  eux  à  la  simulation. 
Les  hystériques  exploitent  volontiers  le  fait,  en  y  ajoutant, 
par  exemple,  un  flux  d'urine  par  F  oreille,  le  nez  ou  le 
nombril.  Mais  Charcot  et  d'autres  ont  fait  leurs  constata- 
tions dans  des  conditions  inattaquables,  et  ont  mis  l'exis- 
tence réelle  du  fait  hors  de  doute. 

Il  est  impossible  du  reste  de  déterminer  le  mécanisme 
intime  de  cette  ischurie  ,  mais  on  voit  nettement  que  c'est 
un  phénomène  nerveux  comme  les  autres  et  qu'il  peut 
disparaître  brusquement  comme  eux  ,  témoin  le  fait  de 
Fernet,  dans  lequel  la  prescription  des  pilules  fulminantes 
[mica  panis)  arrêta  le  vomissement  et  fit  reprendre  le 
cours  de  l'urine. 

Les  sécrétions  gastriques,  intestinales,  sudorales  peu- 
vent aussi  être  influencées.  Hoffmann  cite  une  femme  dont 
les  seins  se  tuméfiaient  énormément  au  moment  des  atta- 
ques, et  Briquet  rapporte  une  observation  remarquable  de 
galactorrhée  qui  dura  sept  ans,  en  alternant  avec  des  atta- 
ques d'hystérie. 

L'état  de  la  nutrition  chez  les  hystériques  mérite  de 
nous  arrêter  en  terminant  ce  chapitre' .  Un  fait  très-remar- 
que dans  tous  les  cas  est  la  faculté  qu'ont  les  malades  de 
vivre  quelquefois  très-longtemps  avec  une  alimentation 
très-insuffisante,  et  tout  en  conservant  cependant  leur  em- 
bonpoint. 

Des  études  récentes  ont  démontré  chez  un  grand  nombre 
de  malades  un  ralentissement  et  une  diminution  notables 
dans  la  désassimilation  ;  il  se  produirait  là  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  que  l'on  observe  chez  les  animaux  hiber- 
nants. Laquantité  d'urée  éliminée  est  souvent  très-diminuée, 
et,  même  quand  il  y  a  des  vomissement  urémiques,  la  quan- 
tité de  ce  produit  éliminée  est  en  général  bien  inférieure 
à  celle  que  contiendrait  une  uiine  normale.  L'acide  car- 

1  Empereur.  Th.  Paris.  1876,  364. 
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bonique,  les  gaz  de  la  respiration,  sont  également  fort 
diminués;  en  somme,  il  y  a  moins  de  désassimilation 
chez  l'hystérique,  comme  chez  la  marmotte. 

Cependant,  dans  quelques  cas  rares,  ou  plutôt  à  certaines 
périodes,  on  peut  observer  de  la  fièvre  chez  les  hystériques. 
Briand  l'a  vue  se  présenter  sous  trois  formes^  :  1 .  Lente, 
elle  est  primitive  ou  secondaire  (déjà  décrite  par  Briquet); 
2.  Intermittente,  en  général  à  type  tierce;  3.  Courte, 
d'allure  typhoïde,  elle  est  généralement  primitive,  signa- 
lant le  début  de  l'hystérie  avant  toute  attaque  d'hystérie; 
les  phénomènes  de  la  névrose  se  développent  ensuite. 

IV.  Troubles  2^sychiques. —  L'hystérique  a  une  impres- 
sionnabilité  excessive  à  tous  les  genres  d'excitation.  La 
réaction  psychique  est  en  tout  exagérée;  quelquefois  ces 
troubles  affectent  une  forme  spéciale,  idiosyncrasique  ; 
chez  l'une,  ce  sont  des  sympathies  ou  des  antipathies 
étranges  pour  un  objet  particulier;  chez  une  autre,  ce  sont 
des  idées  erotiques  à  des  degrés  divers  et  sous  des  formes 
variées.  Le  plus  souvent  il  y  le  désir  de  se  faire  remar- 
quer, d'attirer  bruyamment  l'attention  sur  soi,  de  poser, 
d'inspirer  de  la  pitié.  De  là,  une  tendance  extrême  à  la 
simulation  et  aux  exagérations  les  plus  extraordinaires  et  les 
plus  répugnantes  ;  elles  boivent  leur  urine  ou  mangent 
leurs  matières  fécales.  Ce  sont  de  vraies  aberrations 
psychiques.  En  même  temps  la  volonté,  l'énergie  morale, 
ont  une  grande  influence  sur  l'état  physique  même  le  plus 
bruyant. 

Ces  troubles  psychiques  peuvent  être  plus  ou  moins 
intenses,  plus  ou  moins  durables,  et  arriver  même  à  la 
vésanie  vraie.  La  transition  entre  ces  divers  degrés  est 
vraiment  insensible,  et  la  ligne  de  démarcation  impossible 
à  tirer.  C'est  plutôt  par  la  durée  que  par  l'intensité  des 
accidents  que  l'on  peut  les  distinguer. 

1  Briand  ;  De  la  fièvre  hystér.;  Th.  Paris,  1877,  54. 
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Les  hallucinations  accompagnent  ou  suivent  beaucoup 
d'attaques.  Il  y  a  des  crises  dans  lesquelles  les  troubles  psy- 
chiques sont  prédominants  ou  même  exclusifs  ;  on  voit  des 
attaques  de  délire.  Dans  ces  cas,  il  est  rare  que  l'état  men- 
tal soit  absolument  normal  dans  l'intervalle. 

Le  délire  est  souvent  religieux,  les  patientes  mettent 
volontiers  de  bons  ou  de  mauvais  génies  derrière  leurs  vi- 
sions agréables  ou  désagréables.  Quelquefois  elles  se  croient 
transportées  dans  un  monde  imaginaire  avec  un  prince 
charmant  :  les  idées  erotiques  s'y  mêlent  alors  souvent. 

Quelquefois  c'est  encore  une  mélancolie  profonde  pouvant 
aller  jusqu'aux  idées  de  suicide,  ou  bien  une  folie  rai- 
sonnante avec  des  idées  d'égoïsme  ;  elles  ramènent  tout 
à  leurs  pensées  et  à  leur  manière  de  raisonner,  qu'elles 
regardent  comme  irréfutables.  Enfin,  dans  certains  cas,  on 
observe  primitivement  déjà  une  sorte  de  démence,  qui  est 
du  reste  l'aboutissant  des  autres  formes. 

Vhystérie  chez  L'homme  est  un  fait  aujourd'hui  bien 
démontré.  Petit  a  pu  en  réunir  dans  sa  Thèse  soixante  et 
une  observations,  plus  ou  moins  démonstratives  du  reste. 
Aussiiloux  en  a  publié  un  nouvel  exemple  intéressant  ; 
on  retrouve  en  général  les  caractères  ordinaires  :  boule, 
convulsions  désordonnées,  etc. 

Foët  traite  et  guérit  ces  malades  par  la  compression  des 
testicules.  Aussiiloux  fait  cesser  l'attaque  par  des  applica- 
tions froides  sur  les  parties  sexuelles,  et  spécialement  sur 
le  testicule  et  la  région  mammaire  * . 

*  Dreyfuss  a  récemment  vu  un  jeune  homme  hystérique  chez  lequel  les 
atfaqaes  étaient  classiques  :  précédées  d'une  aura  qui  part  de  la  fosse 
iliaque  gauche  (l'ovaire  ne  serait  donc  pas  toujours  le  point  de  départ  de 
cette  sensation  ?)  et  remonte  jusqu'à  la  base  du  cou.  elles  sont  constituées 
par  une  phase  de  contracture,  une  phase  de  contorsions,  et  enfui  une 
phase  d'assoupissement  et  d'indllférence.  La  compression  du  testicule 
yauche  arrête  l'attaque.  Il  y  avait  en  même  temps  un  léger  degré  d'hé- 
miauesthésie  gauche.  {Soc.  de  Biol.,  23  décembre  1877. —  Progr.  médical. 
1878,  1   .) 
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Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Les  circonstances 
font  énorménaent  varier  la  marche  de  l'hystérie,  qu'il  est 
difficile  de  décrire.  Briquet  distingue  à  ce  point  de  vue  une 
forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

La  forme  aiguë,  qui  est  beaucoup  plus  rare,  débute  brus- 
quement après  une  émotion,  se  manifeste  immédiatement 
par  des  attaques,  et  se  termine  en  peu  de  temps. ^  C'est 
dans  cette  forme  que  l'on  observerait  la  fièvre  hystérique. 
Contestée  par  certains  auteurs,  rapportée  par  d'autres  à 
des  inflammations  locales,  comme  les  lésions  utérines,  la 
fièvre  nerveuse,  la  fièvre  hystérique  pure  existerait  d'après 
Briquet,  et  durerait  de  trois  à  quatre  mois,  complètement 
distincte  des  fièvres  graves,  comme  la  fièvre  typhoïde. 
Nous  avons  déjà  cité  les  travaux  de  Briand  à  ce  sujet. 

La  forme  chronique,  qui  est  la  plus  fréquente,  présente 
de  nombreuses  variétés  de  marche  que  Briquet  ramène 
à  six  types  :  1.  début  rapide;  les  accidents  atteignent  très- 
vite  toute  leur  intensité  en  se  succédant  à  court  intervalle; 
2.  début  tout  à  fait  aigu,  avec  fièvre  et  délire,  comme  dans 
la  méningite  ;  3 .  phénomènes  légers  et  restant  ainsi  pen- 
dant toute  la  vie  ;  4 .  début  et  accroissement  essentiellement 
graduels  et  lents;  5.  grandes  attaques  se  reproduisant  à 
certains  intervalles,  séparées  par  un  calme  complet,  sans 
aucun  autre  signe  de  la  névrose  ;  6.  marche  à  grandes 
rémissions,  avec  temps  d'arrêt  de  durée  variable. 

La  terminaison  habituelle  est  la  guérison  ouïe  statuquo. 
Certaines  hystéries  guérissent  complètement  sans  laisser 
de  traces  ;  d'autres  causent  une  grande  impressionnabilité 
de  divers  appareils  ou  de  l'économie  tout  entière  ;  certaines 
entraînent  un  état  nerveux  pénible.  Laphthisie  est  admise 
par  quelques  auteurs  comme  une  terminaison  possible  ;  il 
faut,  dans  ce  cas.  qu'il  y  ait  une  prédisposition  antérieure, 
une  diathèse  déjà  existante,  et  alors  il  me  paraît  plus  ration- 
nel d'admettre  que  l'hystérie  elle-même  était  déjà  la  pre- 
mière manifestation  de  la  tuberculose. 

Il  faut  bien  savoir  que  l'hystérie  peut,  quoique  rarem.ent, 
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se  terminer  par  la  mort.  Vous  trouverez  dans  les  auteurs 
un  certain  nombre  de  faits,  d'abord  de  malades  mortes  dans 
l'attaque,  par  suffocation  ou  de  mort  subite;  ensuite  de 
malades  ayant  succombé  au  marasme  progressif  et  aux 
suites  d'une  hystérie  chronique  prolongée. 

Nous  avons  vu  à  Saint-Eloi  une  hystéro-épileptique  suc- 
comber dans  l'état  de  mal,  sans  que  l'autopsie  ait  rien 
révélé  ;  nous  en  avons  vu  une  autre  mourir  subitement , 
mais  elle  présentait  une  sclérose  cérébrale  étendue. 
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Hystérie    fin). 


Hystérie.  —  Anatomie  pathologique.  —  Diagnostic.  —  Pronostic.  — 
Traitement:  1.  Prophylaxie;  éducation,  musique,  mariage;  2.  Traite- 
ment curatif  :  indication  causale  ;  antispasmodiques  ;  stupéfiants  fixes  ; 
agents  perturbateurs;  hydrothérapie.  Électrisation  ;  métallothérapie- 
Traitement  moral.  ' —  3.  iVIoyens  d'arrêter  les  attaques;  traitement  de 
l'attaque. 

Si  nous  avons  longuement  insisté,  Messieurs,  sur  les 
symptômes  de  l'hystérie,  nous  serons  bref  sur  I'Anatomie 

PATHOLOGIQUE. 

L'hystérie  est  toujours  une  vraie  névrose  ;  il  n'y  a  pas 
de  lésion  le  plus  souvent,  et  en  tout  cas  il  n'y  a  pas 
de  lésion  constante.  Tout  le  monde  connaît  le  fait  célèbre 
de  Gharcot  :  on  trouva  une  sclérose  des  cordons  latéraux 
chez  une  vieille  hystérique  qui  avait  de  très-anciennes 
contractures.  Mais  ce  n'était  là  qu'une  coïncidence  (une 
hystérique  pouvant  avoir  un  tabès  dorsal)  ou  mieux  une 
lésion  secondaire,  toute  altération  fonctionnelle  pouvant 
entraîner  une  lésion  anatomique  à  un  moment  donné,  par 
le  fait  même  de  sa  persistance  et  de  sa  répétition.  Un 
cas  isolé  comme  celui-là  ne  peut  pas  servir  à  édifier  l' ana- 
tomie pathologique  et  la  théorie  de  la  maladie. 

Je  n'entrerai  même  pas  dans  la  voie  des  hypothèses  re- 
lativement à  la  physiologie  pathologique.  L'hystérie  est  une 
névrose,  et  une  névrose  très-complexe  du  système  nerveux 
tout  entier. 

Diagnostic.  —  L'affection  hystérique,  dit  Sydenham, 
imite  presque  toutes  les  maladies  qui  arrivent  au  genre 
humain  ;  et  il  ajoute  ailleurs  :  Quand  j'ai  bien  examiné  une 
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malade,  que  je  ne  trouve  en  elle  rien  qui  se  rapporte  aux 
maladies  connues,  je  regarde  l'affection  dont  elle  est  prise 
comme  une  hystérie. 

Cette  opinion  est  un  peu  exagérée.  Il  y  a  des  signes  po- 
sitifs assez  nets  que  nous  avons  énumérés  et  qui  permet- 
tent en  général  le  diagnostic. 

L'intérêt  capital  du  diagnostic  est  de  savoir  si  l'on  a  af- 
faire à  une  névrose  pure  ou  s'il  y  a  par  derrière  quelque 
lésion.  Il  peut  en  effet  y  avoir  altération  des  centres  ner- 
veux. La  mobilité  des  accidents  et  la  présence  de  phéno- 
mènes nerveux  proprement  dits  seront  d'une  grande  utilité. 
Cependant  la  distinction  n'est  pas  toujours  facile.  J'ai  vu 
récemment  deux  faits  d'hystérie  symptomatique,  l'un  de 
tumeurs  cérébrales,  l'autre  d'une  sclérose  étendue  d'un 
hémisphère.  Dans  le  premier  cas,  on  avait  bien  diagnosti- 
qué l'existence  d'une  altération  centrale;  mais  dans  le  se- 
cond on  s'était  cru  en  présence  de  la  névrose  pure,  classique. 

L'hystérie  peut  aussi  se  présenter  comme  épiphénomène 
dans  le  cours  d'une  maladie  d'un  organe  autre  que  les 
centres  nerveux.  Ainsi,  j'ai  vu  une  hystérique  avoir  un 
cancer  du  pylore  et  y  succomber.  Il  faut  éviter  dans  ces 
cas  de  laisser  absorber  toute  son  attention  par  la  contem- 
plation des  phénomènes  nerveux  ;  sans  cela,  on  ferait  com- 
plètement fausse  route  pour  le  pronostic. 

Pronostic.  —  L'hystérie,  comme  le  dit  Frank,  est  une 
maladie  qui  n'est  pas  tant  dangereuse  que  désagréable; 
et  cela,  pour  la  patiente  et  pour  ceux  qui  l'entourent.  Si 
en  effet  on  considère,  avec  Landouzy,  sa  longue  durée,  les 
souffrances  vives  qui  l'accompagnent,  les  obstacles  qu'elle 
apporte  à  l'exercice  des  fonctions  vitales  et  même  des 
devoirs  de  famille  et  de  société,  les  modifications  fâcheuses 
qu'elle  produit  dans  la  constitution  et  l'extrême  suscepti- 
bilité qu'elle  laisse  au  physique  et  au  moral,  on  regardera 
avec  raison  l'hystérie  comme  l'une  des  maladies  les  plus 
redoutables. 
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D'après  Briquet,  Fhystérie  qui  débute  dans  le  bas  âge 
dure  toute  la  vie,  à  moins  qu'il  ne  se  produise  un  chan- 
gement favorable  au  moment  de  la  puberté  ou  au  ma- 
riage. Quand  elle  débute  après  25  ou  30  ans,  la  maladie 
dure  beaucoup  moins. 

L'hystérie  serait  plus  facile  à  guérir  sur  une  constitution 
lymphatique  et  chez  un  sujet  débilité,  qu'avec  un  tempéra- 
ment sanguin  et  une  nutrition  en  pleine  activité. 

Traitement.  —  1.  Prophylaxie.  L'hérédité  jouant  un 
très-grand  rôle,  il  y  aura  des  précautions  toutes  spéciales 
à  prendre  chez  les  enfants  d'hystériques.  Déjà,  pendant  la 
grossesse  de  la  mère,  il  faudra  éviter  toutes  les  émotions, 
toutes  les  causes  d'excitation.  En  général,  il  ne  faut  pas 
laisser  nourrir  la  mère  et  choisir  pour  l'enfant  une 
nourrice  robuste. 

Dans  l'éducation,  on  commencera  de  bonne  heure  à  dé- 
velopper le  côté  physique  et  à  éviter  un  développement 
précoce  intellectuel  et  surtout  affectif.  L'habitation  à  la 
campagne,  la  vie  un  peu  rude,  les  bains  et  les  lotions 
froides,  les  promenades,  l'exercice,  les  jeux  agités  et 
bruyants,  sont  à  conseiller.  On  évitera  au  contraire  trop 
d'affection  et  de  sensiblerie  dans  les  rapports  avec  les  parents  ; 
on  proscrira  les  bals,  les  soirées,  les  toilettes,  les  histoires 
effrayantes  et  la  lecture  des  romans.  Tissot  a  dit  avec  rai- 
son: Si  votre  fille  lit  des  romans  à  15  ans,  elle  aura  des 
vapeurs  à  15  ans. 

Quant  à  la  musique,  on  proscrira  les  romances,  la  musi- 
que sentimentale.  Mais  on  n'a  pas  besoin  d'interdire  le 
piano,  qui  est  une  corvée  et  une  occupation  mécanique 
et  gymnastique  avant  de  parler  à  l'imagination.  Comme 
ledit  Briquet,  si  vous  voyez  une  jeune  nlle  rêver  et  se  lan- 
cer dans  le  pays  des  chimères,  faites-la  mettre  à  son  piano  : 
les  châteaux  en  Espagne  tomberont  bien  vite. 

Telle  est  la  direction  à  imposer  à  l'éducation,  et  vous 
devez  en  tracer  les  détails  à  la  famille,  non  comme  un 
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conseil  banal,  mais  comme  une  règle  absolue  et  nécessaire. 

Le  mariage^  à  l'âge  voulu,  doit-il  être  conseillé,  soit  pour 
prévenir,  soit  pour  guérir  riiystérie  ?  C'est  là  une  grave 
question,  qui  mérite  attention. 

Hippocrate  le  recommande  à  ces  deux  titres.  Pour  une 
fille  menacée  d'hystérie,  il  dit  :  nubat  illa  et  morbum  ef- 
fufjiet;  et  pour  une  fille  hystérique,  il  dit  :  ego  impero  virgines 
his  morbis  affectas  quam  citissime  cum  vivo  jungi.  Ces 
formules  ont  résumé  l'enseignement  presque  unanime  jus- 
qu'à nos  jours. 

Briquet  a  réfuté  ces  raisonnements  par  les  faits.  Rien 
n'établit  l'action  utile  du  mariage.  Un  mariage  heureux, 
désiré,  peut  certainement  être  utile,  comme  tout  bonheur, 
toute  tranquillité.  Mais  un  mariage  malheureux  peut  aussi 
être  cause  du  développement  ou  de  l'aggravation  de  l'hys- 
térie. D'autre  part,  il  faut  se  rappeler  ce  que  dit  Frank  : 
Peut-on  imaginer  quelqu'un  de  plus  malheureux  que  le 
mari  d'une  hystérique  ?  A  moins  peut-être  qu'il  ne  trouve 
du  plaisir  dans  la  variété  :  en  effet,  une  hystérique,  dans 
l'espace  de  vingt-quatre  heures,  est  successivement  triste, 
calme,  douce,  tranquille,  irascible,  etc.,  présente  le 
caractère  de  dix  personnes  différentes.  —  Il  ne  faut  pas 
oublier  aussi  l'hérédité,  qui  menace  les  enfants.  Et  on 
verra  d'après  tout  cela  qu'en  définitive  le  mariage  n'est 
pas  à  considérer  comme  remède  prophylactique  ou  cu- 
ratif .  On  peut  le  permettre  suivant  les  circonstances ,  mais 
on  n'a  pas  le  droit  de  le  prescrire. 

Dans  les  cas  d'épidémie,  pour  éviter  et  restreindre  la 
contagion  nerveuse,  il  faut  surtout  agir  sur  le  moral.  L'épi- 
démie de  suicide  des  filles  de  Milet  disparut  quand  on  les 
avertit  que  toutes  celles  qui  se  pendraient  seraient  exposées 
nues  en  public,  la  corde  au  cou.  Il  y  a  peu  de  temps,  une 
épidémie  du  même  ordre  fut  arrêtée  dans  une  petite  ville 
du  département,  quand  le  curé  prévint  en  chaire  qu'on 
refuserait  la  sépulture  religieuse  et  les  prières  de  l'Eglise  à 
toutes  celles  qui  se  tueraient. 
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En  même  temps,  il  faut  séparer  les  personnes  atteintes, 
quand  les  circonstances  permettent  de  le  faire,  dans  les 
pensionnats,  les  communautés,  etc. 

2.  Dans  le  traitement  curatif^  il  faut  s'adresser  d'abord 
à  la  cause,  si  c'est  possible.  On  modifiera  la  constitution, 
on  traitera  l'anémie,  qui  existe  presque  toujours;  on  atta- 
quera la  diathèse,  si  on  la  décom^e.  Si  l'on  soupçonne  une 
cause  locale,  on  examinera  avec  soin  l'état  de  l'appareil 
génital  et  on  traitera  les  déplacements  ou  les  maladies  de 
l'utérus,  s'il  y  a  lieu.  Ou  bien  on  expulsera  les  vers  intes- 
tinaux; on  essayera  de  ramener  la  menstruation,  le  plus 
souvent  troublée.  On  supprimera  la  cause  morale,  s'il  y  en 
a  une  :  l'inquiétude,  la  jalousie,  la  peine,  etc.  —  C'est  là 
une  première  indication,  indispensable  à  remplir. 

Après  cela,  comme  moyen  médicamenteux,  tout  a  été 
employé  et  vanté,  depuis  la  poudre  de  vers  lombrics  jusqu'au 
pénis  desséché.  L'analyse  est  nécessaire. 

D'abord  les  antispasmodiques.  D'après  les  théories 
anciennes,  l'utérus  craignait  les  mauvaises  odeurs  et  les 
évitait  par  la  fuite,  tandis  qu'il  aimait  et  recherchait  les 
parfums.  De  là  toute  une  médication:  on  faisait  respirer 
des  fétides,  de  manière  à  faire  fuir  l'utérus  des  parties  supé- 
rieures du  corps,  et  on  pratiquait  à  la  ^ailve  des  fumigations 
parfumées,  afin  de  l'attirer  en  bas  à  sa  position  naturelle. 
Les  fétides  employés  étaient  très-variés  :  le  castoréum  à 
été  l'un  des  premiers.  On  conseillait  aussi  la  corne  de  cerf, 
le  pied  d'élan,  le  pied  de  bouc,  le  vieux  cuir,  la  chandelle 
au  moment  où  on  l'éteint,  la  fumée  de  lampe  à  demi  éteinte, 
les  poils  d'hommes  et  d'animaux,  les  verrues  des  pieds 
des  chevaux;  on  faisait  brûler  tout  cela  sous  le  nez. 

Ce  sont  là  des  idées  et  des  pratiques  bien  étranges. 
Mais  vous  savez  que  les  contemporains  en  sont  arrrivés, 
avec  Fonssagrives,  à  ne  trouver  comme  caractère  commun 
du  groupe  des  antispasmodiques  que  leur  volatilité  et  leur 
odoréité. 

Que  valent  les  antispasmodiques  dans  l'hystérie?  Bri- 
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quel  fait  une  chargea  fond  contre  ces  moyens;  Bernutz  les 
défend  au  contraire.  En  somme,  ils  produisent  une  stupé- 
faction diffusible  peu  profonde  et  passagère,  qui  ne  diÊFère 
que  par  le  degré  de  l'action  anesthésique.  Ils  seront  donc 
indiqués,  non  contre  la  névrose  hystérie,  mais  contre  quel- 
ques-unes de  ses  manifestations,  spasmes  ou  convulsions. 

L'indication  capitale  se  trouvera  dans  cet  état  d'agace- 
ment, d'excitation,  d'éréthisme  nerveux,  qui  précède  ou 
suit  les  attaques  :  l'état  d'imminence  spasmodique,  l'attaque 
incomplète,  la  houle  hystérique,  le  nervosisme.  Ces  agents 
peuvent  entièrement  dissiper  ces  états. 

Dans  les  cas  d'excitation  plus  intense  et  durable,  les 
antispasmodiques  sont  encore  indiqués  à  un  autre  titre  :  ils 
produisent  une  sédation  passagère  et  permettent  le  trai- 
tement du  fond  même  de  l'hystérie,  en  calmant  l'éréthisme 
général  qui  s'oppose  à  ce  traitement.  —  On  les  emploie 
encore  contre  quelques  spasmes  peu  tenaces  :  la  constric- 
tion  de  la  gorge,  la  strangulation,  la  dysphagie  même, 
cèdent  quelquefois  à  l'éther.  Mais  les  convulsions  un  peu 
tenaces  et  habituelles  résistent  ordinairement.  Ainsi,  onperd 
son  temps  à  employer  les  antispasmodiques  contre  la  toux 
hystérique. 

Pour  obtenir  une  action  persistante,  il  vaut  mieux  recourir 
aux  stupéfiants  fiœes,  narcotiques  et  anesthésiques.  Seule- 
ment, pour  ces  agents  plus  que  pour  tout  autre,  il  faut 
tenir  compte  des  susceptibilités  personnelles,  de  Tataxie 
thérapeutique,  que  certaines  hystériques  poussent  si  loin. 
Gombal  cite  une  dame  qui  ne  pouvait  pas  prendre  une 
goutte  de  laudanum,  même  par  surprise,  sans  délirer.  Ber- 
nutz en  a  vu  une  autre  qui  prenait  impunément  des  lave- 
ments avec  200  gram.  de  laudanum. 

Quand  il  est  bien  toléré,  l'opium  continué  à  assez  haute 
dose  est  un  excellent  traitement  contre  les  états  convul- 
sifs  durables.  Il  doit  être  en  général  préféré  à  la  belladone, 
parce  que  celle-ci  entraîne  plus  rapidement  les  phéno- 
mènes d'intoxication.  La  belladone   aurait  une  indication 
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spéciale  dans  les  cas  d'idiosyncrasie  contre  Topium  et  dans 
les  cas  de  constipation  opiniâtre  et  gênante. 

Le  chloral  peut  aussi  remplacer  ces  agents,  surtout 
comme  hypnotique.  Le  bromure  de  potassium  ne  réussit  pas 
toujours.  Il  ne  serait  pas  indiqué  quand  il  y  a  une  trop 
grande  excitabilité  nerveuse,  mais  il  l'est  au  contraire  à  un 
haut  degré  dans  les  cas  épileptif ormes.  On  peut  arriver 
rapidement  à  10  gram.  par  24  heures.  On  essaie  actuelle- 
ment le  bromure  de  camphre,  qui  agirait  à  moindre  dose  ; 
ce  moyen  est  encore  à  l'étude. 

En  tout  cas,  il  faut  avoir  à  sa  disposition  un  arsenal  théra- 
peutique considérable  et  varié,  parce  qu'il  faut  changer 
souvent  et  longtemps. 

A  côté  de  ces  moyens,  qui  agissent  par  sédation,  d'autres 
agissent  par  perturbatio7i  :  tels  sont  ceux  appelés  à  tort 
des  ré\Tilsifs  (ce  serait  en  tout  cas  plutôt  de  la  dérivation) . 
Nous  mentionnerons  là  les  ventouses  scarifiées  sur  les 
muscles  contractures,  les  sinapismes  ou  vésicatoires  au 
creux  épigastrique  contre  le  hoquet  tenace,  etc.  Ce  n'est 
pas  là  de  la  dérivation  vraie,  il  n'y  a  rien  d'humoral  ;  c'est 
une  action  perturbatrice  surle  système  nerveux,  sans  parler 
de  l'effet   moral  produit  par  ces  moyens  un  peu  violents. 

Les  antipériodiques  peuvent  aussi  agir  de  la  même  ma- 
nière, en  rompant  l'ordre  dans  les  cas  de  retour  régulier 
des  crises. 

Ces  deux  effets,  sédatifs  et  perturbateurs,  peuvent  être 
obtenus  par  V hydrothérapie,  qui  est  peut-être  le  plus  puis- 
sant moyen  que  nous  ayons  contre  l'hystérie.  Les  bains 
tièdes  prolongés  sont  un  très-bon  agent  de  sédation  à 
employer  contre  tous  les  phénomènes  d'excitation.  Pomme 
en  faisait  un  fréquent  usage  et  regrettait  que  la  journée 
n'eût  pas  plus  de  vingt-quatre  heures,  afin  de  les  prolonger 
davantage.  C'est  un  excellent  moyen  contre  les  convulsions 
permanentes  :  on  leur  donne  une  durée  de  quatre,  six  et  huit 
heures. 

L'eau  glacée  a  encore  une  action  sédative.  L'ingestion 
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de  glace  pilée.  rapplication  épigastrique  dune  vessie  rem- 
plie de  glace,  sont  utiles  contre  les  vomissements  ou  le 
hoquet.  Cruveilhier  faisait  boire  à  ses  malades  plusieurs 
verres  d'eau  froide  à  la  régalade.  Briquet  prescrit  la  glace 
pilée  et  avalée  par  cuillerées  à  bouche. 

L'action  perturbatrice  est  obtenue  quand  on  projette  de 
l'eau  à  la  figure  ou  sur  le  corps  des  hystériques  pendant 
l'attaque. 

Enfin  on  peut  avoir  une  action  tonique  générale  et  toni- 
que spéciale  pour  le  système  nerveux,  contre  la  névrose 
elle-même,  par  le  drap  mouillé,  les  lotions  froides,  les 
affusions,  les  douches,  etc.  C'est  une  médication  que  nous 
ne  saurions  trop  recommander. 

Vélectrisatlon  cutanée  faradique  est  très-bien  indiquée 
contre  les  anesthésies  :  elle  agit  plus  ou  moins  rapidement 
et  les  fait  presque  toujours  disparaître,  au  moins  pour  un 
temps.  De  plus,  la  douleur  produite  dans  certains  cas  est 
un  puissant  moyen  de  perturbation,  et  la  crainte  d'une  nou- 
velle séance  peut  achever  la  guérison.  C'est  ce  qui  nous 
est  arrivé  chez  une  malade  dont  une  électrisation  doulou- 
reuse a  guéri  la  paralysie. 

Préconisée  aussi  comme  moyen  perturbateur  contre  les 
convulsions  tenaces,  elle  est  conseillée  par  Briquet  contre 
la  toux  hystérique  et  les  spasmes  permanents.  L'eS'et  psy- 
chique doit  jouer  ici  un  très-grand  rôle. 

On  emploie  aussi  avec  succès  les  courants  interrompus 
contre  les  paralysies,  à  titre  d'excitants,  et  on  peut  essayer 
les  courants  continus  contre  les  contractures  (?).  Nous  re- 
viendrons sur  leur  action  dans  le  traitement  de  l'attaque. 

A  côté,  nous  placerons  la  métallothérapie.  Je  vous  ai 
déjà  fait  connaître  l'an  dernier'  les  recherches  de  Burq, 
reprises  et  confirmées  à  la  Salpêtrière.  Les  hystériques 
sont  sensibles  à  un  métal  ou  à  plusieurs  ;  quand  on  appli- 
que une  armature  de  ce  métal  sur  un  point  anesthésié,  la 

1  Voy.  lom.  L  pag.  212. 
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sensibilité  revient  à  ce  niveau,  puis  à  distance.  Quand 
on  met  l'armature  sur  la  tempe,  la  vue  des  couleurs  re- 
vient successivement  dans  un  ordre  toujours  le  même^  Ce 
sont  là  des  effets  très-curieux  que  Ton  attribue  à  l'élec- 
tricité. Regnard  a  obtenu  des  résultats  analogues  avec  de 
faibles  courants  continus,  et  a  montré  que  ces  applications 
métalliques  produisent  un  courant  qui  dévie  un  galvano- 
mètre. 

Nous  avons  également  parlé'  l'an  dernier  des  curieux 
phénomènes  de  transfert  que  l'on  observe  quand  l'anes- 
thésie,  disparaissant  d'un  côté,  réapparaît  symétriquement 
de  l'autre.  Nous  ajouterons  simplement  quelques  mots  sur 
les  résultats  nouvellement  acquis  pendant  l'année  cou- 
rante. 

D'abord,  ce  que  l'on  produit  avec  les  métaux  et  les  cou- 
rants galvaniques  faibles,  on  peut  l'obtenir  aussi  avec  des 
aimants  et  avec  l'électricité  statique.  Ainsi,  quand  on 
approche  un  aimant  du  bras  insensible,  la  malade  dit,  au 
bout  de  quelques  instants,  que  la  main  s'engourdit  ;  puis 
elle  accuse  une  sensation  de  froid  ou  de  chaleur  ;  enfin  la 
sensibilité  revient  sur  une  surface  de  diamètre  à  peu  près 
égal  à  celui  de  l'aimant.  En  même  temps  on  constate  du 
côté  sain,  en  un  point  symétrique  de  celui  où  la  sensibihté 
est  revenue,  une  anesthésie  complète.  Les  résultats  sont 
les  mêmes  pour  les  sensibilités  spéciales. 

Si  Ton  place  une  malade  achromatopsique  sur  un  tabouret 
isolant  et  qu'on  fasse  passer  l'aigrette  électriquesur  la  tempe, 
on  voit  revenir  progressivement  la  notion  des  couleurs. 
C'est  du  reste  un  phénomène  passager  qui  disparaît  quand 
on  suspend  l'action  électrique^. 

Mêmes  phénomènes  encore  si  l'on  passe  un  solénoïde  au 
petit  doigt  de  la  malade^ . 

1  Gharcot  ;  Soc.  Biol.,  19  et  26  janvier  1878. —  Voy.  aussi  surce  point, 
Progr.  médical,  1878,  32. 

2  Gharcot  et  Yigouroux  ;  Suc.  Biol.,  23  février  1878. 
•*  Gharcot  et  Regnard  :  Soc.  Biol.,  6  juillet  1878. 
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Même  à  distance,  l'électro-aimantpeut  produire  des  effets 
persistants  et  sans  transfert* . 

Chose  remarquable,  sur  un  membre  qu'un  métal  a 
rendu  sensible,  si  l'on  applique  ce  même  métal,  l'anesthé- 
sie  reparaît  ;  de  même  pour  l'amblyopie  et  la  dyschroma- 
topsie;  le  phénomène  ne  se  produit  pas  s'il  s'agit  d'une 
hémianesthésie  d'origine  cérébrale".  Si  même,  chez  une 
hystérique,  on  ramène  la  sensibilité  par  un  métal  et  si  l'on 
laisse  le  métal  en  place,  l'anesthésie  ou  l'amblyopie  repa- 
raissent'. 

D'une  manière  générale,  les  effets  de  la  métallothérapie 
dans  rhystérie  sont  transitoires  et  fugaces.  Il  y  aurait  ce- 
pendant un  moyen  de  les  rendre  permanents. 

Si  l'on  détermine,  à  l'aide  d'une  plaque  sensible,  la  série 
des  phénomènes  ordinaires,  si  à  un  moment  quelconque 
on  superpose  à  la  première  plaque  un  métal  inactif,  le 
phénomène  est  fixé  dans  la  phase  où  il  se  trouve  (Vigou- 
reux*). On  obtient  encore  le  môme  résultat  si  la  seconde 
plaque  est  mise  sur  la  peau,  à  une  certaine  distance  de  la 
première  (Dumontpallier  et  Vigoureux). 

De  là,  la  possibilité  d'obtenir  des  succès  permanents,  de 
vrais  effets  thérapeutiques.  Ainsi,  Burq  a  réussi  en  associant 
l'araent  et  le  melchior%  x\badie  en  associant  le  cuivre  et 
le  zinc^  Vigoureux  a  généralisé  le  procédé'. 

Le  premier  effet  peut  être  produit  par  une  plaque  sen- 
sible ou  par  un  courant  galvanique  de  certaine  intensité, 
ou  par  un  aimant,  ou  par  T électricité  statique.  Une  fois 
cette  action  produite,  si  F  on  applique  sur  la  partie  modifiée 
un  métal  que  l'essai  métalloscopique  a  démontré  inerte, 

'  Vigoureux  ;  Soc.  Biol.,  18  mai  1878. 

2  Soc.  Biol.,  19  janvier  1878. 

^  Ibid.,  26  janvier  1878. 

^  Ibid.,  novembre  1877. 

5  Ibid.,  Il  mai  1878. 

«  Progr.  médical,  1878,  28. 

'  Ibid.,  1878.  30. 
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cette  sensibilité  ou  cette  anesthésie  dure, sinon  indéfiniment, 
du  moins  beaucoup  plus  longtemps  que  si  l'on  n'en  avait  pas 
usé. 

Ces  procédés  thérapeutiques  ne  s'appliquent  pas  seule- 
ment à  l'anesthésie,  mais  à  tous  les  phénomènes  d'hysté- 
rie locale.  Ainsi,  Abadie,  dans  le  travail  cité  plus  haut,  les 
a  employés  avec  succès  contre  l'hyperesthésie  rétinienne,  la 
kdpiopie  hystérique.  «  Tantôt  il  s'agissait  de  maux  de  tète 
continus,  tantôt  de  véritables  douleurs  névralgiques  s'exas- 
pérant  au  moindre  travail  et  rebelles  à  la  quinine,  à  l'aco- 
nitine,  etc.  »  Abadie  emploie  même  la  méthode  complète 
de  Burq  :  il  essaie  le  métal  à  l'extérieur  et  donne  ensuite 
à  l'intérieur  celui  qui  réussit  (métalloscopie  et  métallothé- 
rapie). 

Gharcot  et  Vigoureux  ont  agi  différemment  dans  un  cas, 
encore  unique,  je  crois.  Chez  une  malade  atteinte  de  para- 
lysie avec  contracture,  on  crée  dans  la  partie  similaire  un 
état  semblable  à  celui  qu'on  veut  faire  disparaître,  d'oii 
une  sorte  de  transposition  de  l'affection  ancienne,  tandis 
que  l'affection  provoquée  cède  ensuite  facilement  \ 

Au  milieu  de  tous  ces  faits  encore  mal  coordonnés,  une 
théorie  est  difficile,  pour  ne  pas  dire  plus.  Aussi  n'est-on 
pas  d'accord.  Regnard  assimile  l'action  du  métal  à  celle 
d'un  courant  galvanique  (nous  en  avons  déjà  parlé).  Pour 
Onimus,  ce  sont  les  courants  qui  ont  lieu  dans  les  tissus  et 
qui  ont  été  pris  par  divers  auteurs  pour  des  courants  pro- 
pres aux  muscles  et  aux  nerfs,  qui  sont  la  véritable  cause 
de  tous  les  phénomènes^.  Vigoureux  croit  que  la  condi- 
tion première  de  la  production  des  phénomènes  dits  métal- 
loscopiques  est  une  variation  en  plus  ou  en  moins,  durant 
un  temps  variable  suivant  les  sujets,  de  la  tension  électri- 
que sur  une  portion  limitée  du  corps  ^. 

Tout  cela  est  prématuré.  La  métallothérapie  est  encore 

1  Progr.  médical,  1878,  30. 
■^  Soc.  Biol.,  28  juillet  1878. 
3  Ibid.,  3  août  1878. 


618  OUARAXTIÉME    LEÇOX. 

dans  la  période  où  l'on  doit  accumuler  les  faits  les  plus 
nombreux  et  les  mieux  observés,  mais  où  il  serait  préma- 
turé de  théoriser  et  de  conclure  * . 

Dans  les  troubles  musculaires,  on  peut  tirer  profit  de 
Veœercice  rhytlimique  des  muscles  atteints.  Ainsi,  pour  la 
voix,  dans  les  cas  d'aboiements  ou  d'autres  spasmes  du 
même  ordre,  l'exercice  régulier  de  la  parole  est  utile  :  on 
fait  déclamer  des  vers,  scander  les  mots,  lire  à  haute 
voix,  chanter  en  marquant  la  mesure.  De  même  pour  ce 
qui  se  passe  du  côté  des  membres  inférieurs  :  Bernutz  cite 
une  dame  qu'on  faisait  promener,  précédée  ou  suivie  d'un 
tambour  battant  la  charge. 

Reste  encore  le  traitement  moral,  qui  a  ici  une  grande 
importance. 

Une  femme  était  atteinte  de  convulsions  choréiformes 
durant  depuis  six  semaines,  et  si  violentes  que  l'épiderme 
des  avant-bras  était  excorié  par  le  frottement.  Après  plu- 
sieurs médications  infructueuses,  Guéneau  de  Mussy  saisit 
un  jour  le  bras  de  la  malade,  et,  lui  parlant  de  la  nécessité 
de  guérir,  de  l'insuffisance  des  agents  employés,  dit  qu'il 
lui  reste  un  moyen,  réservé  jusque-là  à  cause  de  son  éner- 
gie; il  faut  même  prescrire  en  même  temps  un  contre-poison 
que  l'on  tient  à  côté  pour  le  cas  où  les  effets  de  la  pilule  se- 
raient trop  énergiques.  On  prescrit  alors  une  pilule  mica 
panis,  que  l'on  recommande  à  la  sœur  pour  qu'elle  ne  s'é- 
gare pas,  et  à  côté  1  '25  gram.  de  protoxyde  d'hydrogène  à  ti- 
tre d'antidote.  La  malade  éprouve,  au  passage  de  la  pilule, 
un  sentiment  de  brûlure  œsophagienne  telle  qu'elle  se  jette 
sur  la  bouteille  de  protoxyde  d'hydrogène  pour  la  calmer,  et 
après  une  pilule  les  convulsions  cessaient  complètement. 

1  Oq  trouvera  à  ce  point  da  vue  uno  iatéressante  observation  analysée 
avec  le  plus  graml  soin  par  M.  le  D""  Gaizergues  dans  le  Montpellier  médical 
(juillet  1878).  sous  ce  titre  :  Héinianesthésie  d'origine  cérébrale  surwenuf. 
dans  le  cours  d'un  rhumatisme  -,  étude  comparée  des  effets  produits  par  la 
mélallothérapie,  les  courants  continus,  les  courants  induits  et  le  courant 
téléphonique. 
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Des  effets  plus  curieux  encore  sont  ceux  qu'on  a  obtenus 
dans  des  cas  de  constipation.  Des  purgatifs  répétés  étaient 
restés  inactifs;  une  pilule  panchymagogue  è  mica  ijanis 
entraîna  une  superpurgation. 

Dans  un  cas  d'aphonie,  Bernutz  place  la  patiente  dans 
un  coin  de  la  ctiambre  la  bouche  ouverte;  il  se  met  dans 
le  coin  opposé,  armé  d'une  seringue  à  injection  remplie 
d'un  liquide  glacé;  il  en  dirige  le  jet  vers  la  bouche  de  la 
malade  à  travers  toute  la  pièce  :  l'aphonie  est  guérie. 

Guéneau  de  Mussy  cite  plusieurs  faits  de  paralysie 
guérie  par  ses  pilules  fulminantes. 

Seulement  rappelez-vous  que  pour  essayer  ces  moyens 
vous  devez  inspirer  une  grande  confiance  à  la  malade;  il 
faut  qu'elle  soit  convaincue  qu'on  croit  à  son  mal,  et  on 
ne  doit  prévenir  absolument  personne  autour  d'elle  de  la 
réalité  des  choses. 

3.  Il  nous  reste  encore  à  parler  des  moyens  dirigés  cotl- 
ireVattaque  d'hystérie  elle-même,  et  d'abord  des  moyens 
employés  pour  l'arrêter,  la  faire  avorter. 

Partant  de  l'idée  ancienne  déjà  plusieurs  fois  rappelée, 
Arétée  recommande  de  faire  revenir  l'utérus  à  sa  place  et 
de  l'y  maintenir;  pour  cela,  on  repoussait  la  matrice  dans 
le  bassin  et  on  comprimait  fortement.  Par  une  théorie  ab- 
surde, on  était  arrivé  ainsi,  soit  pour  les  antipasmodiques , 
soit  pour  la  compression  du  ventre,  à  des  faits  vrais.  C'est 
qu'en  réalité  l'ordre  des  idées  était  l'inverse  de  ce  que  l'on 
dit  généralement  :  ils  n'avaient  pas  édifié  leur  théorie  àpriori 
pour  en  déduire  la  pratique;  ils  avaient  d'abord  bien  ob- 
servé les  faits  et  avaient  ensuite  bâti  leur  théorie.  Celle-ci 
a  changé,  mais  ceux-là  sont  restés. 

La  pratique  a  été  poursuivie.  Au  xvi^  siècle,  Monardès 
plaçait  une  grosse  pierre  sur  le  ventre  de  ses  malades  ;  au 
xvif ,  Willis  conseille  la  compression  de  l'abdomen  pour 
empêcher  le  spasme  convulsif  de  monter  au  cou  et  à  la 
tête  ;  au  xviii^  la  pratique  populaire  recommande  ce  moyen 
comme  secours  aux  convulsionnaires  :  tantôt  on  appuyait 
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sur  le  ventre  avec  un  pesant  chenet  ou  un  pilon  ;  tantôt 
on  enserrait  le  ventre  clans  de  longues  bandes  que  l'on 
tirait  à  droite  et  à  gauche  ;  d'autres  fois  enfin,  trois,  quatre, 
et  même  cinq  personnes  montaient  sur  le  corps  du  malade. 

Une  chose  curieuse,  c'est  que  cet  usage  est  resté  dans  le 
peuple,  dumoins  dans  une  partiede  notre  population.  Vous 
pouvez  voir,  dans  un  faubourg  de  la  ville,  un  alcoolique 
qui  a  des  attaques  épileptiformes  ;  quand  une  crise  le  prend, 
sur  la  route  ou  ailleurs,  sa  femme  et  sa  fille,  qui  l'accom- 
pagnent toujours,  s'assoient  sur  lui  et  invitent  quelque  pas- 
sant à  en  faire  autant. 

A  notre  époque,  du  reste,  on  a  repris  l'étude  scientifique 
de  ce  traitement.  Récamier  faisait  mettre  sur  le  ventre  un 
oreiller  ou  le  coussin  d'un  canapé,  et  y  faisait  asseoir  quel- 
qu'un dessus.  Briquet  repousse  cette  pratique  et  la  déclare 
inefiicace  et  même  dangereuse. 

La  question  a  été  encore  étudiée  plus  tard,  seulement 
on  a  substitué  l'ovaire  à  l'utérus^.  Négrier  recommande  la 
compression  de  la  région  ovarienne  ;  mais  son  livre  fit  peu 
de  bruit  et  de  prosélytes.  Gharcot  a  de  nouveau  attiré 
l'attention  sur  ces  faits. 

Il  présente  des  cas  graves  d'hystéro-épilepsie  dans  les- 
quels il  y  a  douleur  ovarienne  nette  et  aura  partant  de 
ce  point.  Quand  Faccès  s'est  produit,  que  la  femme  est  par 
terre  sur  un  matelas,  le  médecin  met  un  genou  en  terre 
et  plonge  le  poing  fermé  dans  la  fosse  iliaque  qui  est  le  siège 
de  l'ovarie.  11  faut  faire  appel  à  toute  sa  force  pour  vaincre 
la  rigidité  des  muscles  abdominaux.  Cette  résistance  une 
fois  vaincue,  quand  on  a  pénétré  dans  le  bassin,  la  séda- 
tion  se  manifeste  ;  quelques  mouvements  de  déglutition  se 
produisent  et  les  muscles  reviennent  en  résolution.  Il  faut 
maintenir  la  compression  pendant  quelques  minutes,  et 
alors  l'attaque  est  bien  réellement  terminée;  sinon,  on  pour- 
rait recommencer.  Chez  toutes  les  malades,  Tefiét  nest  pas 
aussi  complet.  Chez  quelques-unes,  l'attaque  est  seulement 
modifiée,  mais  toujours  en  bien. 
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Le  fait  est  mis  hors  cle  doute  {vous  l'avez  vu  contrôler 
encore  récemment  à  l'hôpital  Saint-Éloi),  mais  on  ne  peut 
pas  nier  d'autre  part  la  brutalité  du  moyen.  Gomme  ledit 
Bernutz,  il  est  bien  difficile  qu'une  mère  vous  permette  ja- 
mais de  l'employer  sur  sa  fille.  En  principe,  d'ailleurs, 
l'attaque  d'hystérie  ordinaire  ne  mérite  pas  un  si  grand 
moyen.  Vous  pourrez  seulement  l'essayer  dans  les  atta- 
ques graves  d'hystéro-épilepsie,  qui,  en  se  répétant,  pour- 
raient mettre  en  danger  la  vie  du  malade . 

Un  procédé  un  peu  analogue  pour  faire  avorter  l'attaque 
est  la  constriction  du  larynx,  proposée  par  Guéneau  de 
Mussy  ;  c'est  une  sorte  de  strangulation  véritable.  La  chose 
est  encore  à  expérimenter,  son  efficacité  n'étant  pas  dé- 
montrée pour  la  généralité  des  cas. 

Ri  cher  et  Regnard  ont  récemment  attiré  l'attention  sur 
Faction  du  courant  galvanique  sur  les  attaques  d'hystérie, 
et  surtout  d'hystéro-épilepsie. 

Le  courant  continu  appliqué  pendant  la  période  d'état 
de  mal  hystéro-épileptique  a  toujours  diminué  le  nombre 
des  attaques.  Les  interversions  du  courant  arrêtent  en 
général  l'attaque,  mais  lorsqu'elle  est  déjà  commencée  ; 
ainsi,  par  exemple,  si  l'on  fait  une  application  de  quarante 
éléments  Trouvé  à  un  malade  en  état  d'attaque  et  qu'on 
intervertisse  les  pôles,  l'excitation  qui  résulte  de  cette  rup- 
ture du  courant  détermine  l'arrêt  immédiat  de  l'attaque... 
Ajoutons  enfin  que  les  attaques  peuvent  disparaître  pour 
ne  plus  revenir,  ou,  ce  qui  est  plus  fréquent,  les  atta- 
ques reviennent  et  s'espacent  déplus  en  plus,  et  perdent 
peu  à  peu  de  leur  intensité* . 

Les  médecins  anciens  avaient  multiplié  les  moyens  d'in- 
tervention dans  les  attaques  qu'ils  cherchaient  à  abréger, 
les  croyant  très-funestes  et  dangereuses.  Depuis  l'arrache- 
ment des  ongles  ou  d'un  poil  du  pubis  jusqu'aux  pilules 
très-complexes  dans  lesquelles  entrait  le  placenta  desséché, 

<  Soc.  BioL,  ISjuillet  1878.  —  Gaz.  hehd.,  30. 
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tout  a  été  mis  en  usage.  Je  ne  parlerai  pas  des  pratiques 
que  préconisaient  Forestus  et  bien  d'autres,  basées  sur  ce 
fait  plus  ou  moins  vrai  de  l'écoulement  du  mucus  vaginal 
à  la  fin  de  l'attaque.  Ce  sont  des  procédés  que  la  morale  et 
les  plus  élémentaires  convenances  réprouvent  d'une  ma- 
nière absolue. 

Briquet  recommande  le  chloroforme.  Les  hystériques 
sont  très- sensibles  à  son  action.  Ou  place  sous  leur  nez 
un  plumasseau  de  charpie  imbibée.  La  patiente  fait  d'abord 
quelques  mouvements  pour  s'en  débarrasser,  puis  l'agita- 
tion cesse,  les  muscles  tombent  dans  le  relâchement  ;  au 
bout  de  quelques  minutes,  la  malade  s'endort  et  les  con- 
vulsions cessent.  De  l'aveu  même  de  Briquet,  les  fortes 
convulsions  ne  sont  que  momentanément  arrêtées  et  le 
moyen  ne  réussit  bien  que  dans  les  attaques  de  moyenne 
intensité.  Dès-lors  reparaît  l'objection  que  Briquet  lui- 
même  faisait  à  d'autres  procédés  :  ce  n'est  pas  la  peine 
d'employer  un  moyen  qui,  en  somme,  est  dangereux  pour 
enrayer  seulement  des  attaques  sans  danger. 

On  a  encore  essayé  le  nitrite  d'amyle.  Bourneville  a  ar- 
rêté par  ces  inhalations  des  attaques  d'hystérie  grave  et 
d'hystéro-épilepsie.  C'est  un  moyen  dangereux  et  insuffi- 
samment étudié  jusqu'à  présent. 

Le  plus  souvent  donc  vous  vous  bornerez  à  surveiller 
la  malade  pendant  l'attaque.  On  enlève  à  la  patiente  tout 
ce  qui  peiit  gêner  la  circulation  ou  la  respiration  :  vête- 
ments, ceinture,  etc.  On  la  maintient  au  lit  ;  il  faut  quel- 
quefois résister  aux  convulsions  trop  fortes  en  immobili- 
sant les  quatre  membres.  Il  ne  faut  recourir  aux  liens 
que  si  c'est  absolument  indispensable.  On  peut  faire  quel- 
ques inhalations  antispasmodiques.  Un  peu  d'eau  froide 
en  aspersion  ou  en  boisson  est  utile  :  on  a  recommandé  de 
faire  avaler,  de  gré  ou  de  force,  à  la  malade  un  grand  verre 
d'eau  froide.  Il  n'y  a  pas  à  redouter  qu'elle  s'étouffe.  Enfin, 
si  le  cas  est  très-grave  et  chez  une  ovariquc,  on  essayera 
la  compression. 
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On  peut  encore,  dans  un  but  thérapeutique,  chercher  à 
provoquer  une  attaque  au  lieu  de  la  combattre.  On  sait  en 
effet  que  certains  phénomènes  permanents,  comme  les 
contractures  ou  les  paralysies,  peuvent  disparaître  brus- 
quement au  moment  d'une  attaque  convulsive. 

Le  moyen  à  employer  est  assez  simple  :  la  compression 
de  l'ovaire  est  douloureuse  :  on  provoque  tous  les  phéno- 
mènes de  l'aura,  et  si  Ton  insiste  on  peut  arriver  à  l'attaque 
complète.  Ce  procédé  a  été  essayé  quelquefois.  lia  réussi, 
notamment  entre  les  mains  de  Liouville,  pour  faire  cesser 
d'anciennes  contractures. 
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Épilepsie^. 


Épilepsie.  —  Déftnilion.  —  Etiologie:  Hérédité,  sexe,  âge,  tempérament, 
climats,  saisons,  excès  sexuels,  onanisme;  état  général,  diathèses,  in- 
toxications, anémie,  etc.;  causes  locales  (nerfs,  eacéphale,  moelle).  — 
Symptômes  -.  Début.  I.  Grande  attaque  :  l.  Prodromes  (éloigûés  et  rap- 
prochés) ;  diverses  espèces  d'aura  (sensitive ,  motrice,  vaso-motrice, 
sensorielle)  ;  2.  Première  période  :  phase  tonique  ;  3.  Deuxième  période  : 
phase  clonique  ;  4.  Troisième  période  :  phase  terminale . 


Messieurs,  Boerhaave  définissait  F  Épilepsie  :  Abolitio 
subita  omnium  functionum  animalium,  cum  augmenta 
motuum  vitaAium  et  motu  convulsivo  in  omnibus  micsculis 
corporis.  Cette  phrase  a  le  tort  de  ne  s'appliquer  qu'à  l'at- 
taque ;  c'est  là  en  effet  le  phénomène  le  plus  connu  et  le 
plus  anciennement  connu  {  de  toute  antiquité  )  ;  mais  ce 
n'est  pas  le  seul.  Les  travaux  modernes  ont  fait  admettre 
dans  le  cadre  de  l' épilepsie  les  absences,  le  petit  mal,  les 
accidents  épileptoïdes.  D'où  la  nécessité  d'adopter  une  défi- 
nition plus  large,  comme  celle  de  Voisin  :  une  maladie  chro- 
nique, apyrétique,  caractérisée  par  des  attaques  convul- 
sives,  des  vertiges,  des  absences,  qui  frappent  l'individu 
d'une  façon  irrégulière,  au  milieu  de  la  santé  souvent  en 
apparence  la  plus  parfaite. 

Au  point  de  vue  historique,  on  peut  dire  que  la  descri- 
ption des  attaques  est  très-anciennement  connue  ;  les  tra- 
vaux ultérieurs,  en  complétant  cette  étude,  ont  éclairci 
d'autres  phénomènes  de  la  névrose,  et  enfin  les  recherches 


'  Voisin  ;  art.  Dictionn.  méd.  et  chir.  prat.  —  Nuthnagel  ;   Hdb.  von 
Ziemssen. —  Rosenthal ,  loc.  rit. 
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contemporaines  cherchent  surtout  à  développer  la  physio- 
logie pathologique  de  cette  maladie  étrange. 

Etiologie. — Le  rôle  immense  de  V hérédité  est  aujour- 
d'hui admis  par  tout  le  monde,  et  on  n'a  presque  plus 
besoin  de  l'appuyer  sur  des  chiffres.  Echeverria,  sur  306 
malades,  trouve  de  l'hérédité  chez  80.  Yoisin,  sur  35  en- 
fants de  17  ménages  (dont  un  des  époux  était  épileptique) , 
en  trouve  16  épileptiques  ou  morts  de  convulsions.  L'épi- 
lepsiepeut  du  reste  sauter  une  génération,  comme  Boerhaave 
l'avait  déjà  remarqué. 

De  plus,  il  faut  étendre  la  notion  d'hérédité.  Ce  n'est 
pas  toujours  l'épilepsie  elle-même  que  l'on  rencontre  chez 
les  parents;  ce  sont  souvent  d'autres  grandes  névroses, 
comme  la  chorée,  l'hystérie,  l'aliénation  mentale.  Sur  95 
épileptiques,  Voisin  a  trouvé  chez  41  des  antécédents 
héréditaires  nervosiques.  On  peut  même  rencontrer  la  mi- 
graine ;  ainsi,  Nothnagel  cite  une  mère  migraineuse  qui  eut 
un  fils  épileptique  et  une  fille  hystérique. 

L'influence  du  père  et  de  la  mère  paraît  du  reste  égale, 
et  nullement  prédominante  pour  le  père,  comme  on  l'a  dit 
après  EsquiroL 

L'influence  des  parents  peut  encore  se  faire  sentir  d'une 
autre  manière:  ils  transmettent  la  diathèse  qui  fait  le  fonds 
commun  de  ces  névroses. 

De  plus,  l'alcoolisme  des  parents  est  une  cause  d'épi- 
lepsie  chez  les  enfants.  Sur  95  malades  de  Voisin,  1 2  avaient 
des  ascendants  morts  d'alcoolisme  chronique  ou  sujets, 
avant  leur  mariage,  à  des  habitudes  alcooliques  invétérées. 
Une  circonstance  particulière  paraît  avoir  son  importance, 
mais  est  en  général  difficile  à  contrôler  :  c'est  l'état  d'al- 
coolisme aigu  d'un  des  conjoints  au  moment  de  la  concep- 
tion. 

L'épilepsie  peut  encore  être  produite  par  des  causes  agis- 
sant d'une  autre  manière,  mais  toujours  avant  la  nais- 
sance. A  l'état  congénial,   cette  névrose  dépend  d'acci- 
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dents  survenus  pendant  la  vie  intra-utérine  (contusions, 
chutes,  impressions  vives).  Ainsi,  Voisin  a  vu  plusieurs  cas 
dans  lesquels  l'épilepsie  paraissait  causée  par  une  frayeur 
qu'avait  éprouvée  la  mère  pendant  sa  grossesse. 

L'âge  avancé  des  parents  et  surtout  la  consanguinité  à 
un  degré  rapproché  peuvent  encore  développer  l'épilepsie 
chez  les  enfants. 

Les  sexes  paraissent  à  peu  près  égaux  devant  cette  né- 
vrose. Voisin  montre  cependant  que  la  population  compa- 
rée de  Bicêtre  (hommes)  et  de  la  Salpètrière  (femmes)  in- 
dique plus  de  femmes. 

On  peut  avoir  l'épilepsie  à  tout  âge.  Cependant  les  âges 
de  prédilection  sont  :  l'enfance,  la  puberté  et  l'adolescence, 
surtout  pour  l'épilepsie  héréditaire.  Dans  ce  cas  même, 
c'est  avant  la  puberté  ou  tout  au  moins  avant  20  ans 
(Echeverria)  que  la  névrose  se  déclare.  Nothnagel  admet 
cette  proposition  et  pose  en  principe  que  tout  individu  qui  a 
dépassé  20  ans  n'a  plus  à  craindre  d'épilepsie  héréditaire. 

On  dit  aussi  que  le  tempérament  nerveux,  très-impres- 
sionnable, peureux,  dispose  à  l'épilepsie.  Mais  les  faits 
sur  lesquels  on  s'appuie  sont  quelquefois  susceptibles  d'une 
interprétation  différente:  ce  tempérament  et  ce  nervosisme 
peuvent  être  les  premières  manifestations  de  la  maladie 
fondamentale  qui  aboutira  ultérieurement  à  l'épilepsie. 

L'influence  des  climats  et  des  saisons  est  peu  connue  : 
Frank  dit  qu'en  Lithuanie  il  y  aurait  plus  d'épileptiques 
qu'en  Allemagne;  on  n'a  pas  noté  de  différences  entre  l'été 
et  l'hiver. 

Les  excès  sexuels  étaient  surtout  accusés  par  les  anciens, 
qui  allaient  jusqu'à  dire:  Coïtum  imrvam  esse  epilepsiam . 
Les  modernes  sont  moins  afBrmatifs.  De  ce  que  la  pre- 
mière attaque  de  haut  mal  débute  assez  souvent  après  le 
coït  ou  à  l'occasion  du  coït,  il  n'en  résulte  pas  une  rela- 
tion nécessaire  de  cause  à  effet.  La  fréquence  des  excès 
vénériens  est  sans  rapport  avec  la  fréquence  de  l'épilepsie. 
C'est  tout  au  plus  là  une  cause  adjuvante. 
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On  a  encore  accusé  Vo7ianisme,  qui  dispose  du  reste 
toute  espèce  de  névroses.  De  plus,  il  faut  se  rappeler  ici 
que  les  épileptiques  se  masturbent  souvent  plus  après  le 
début  de  leur  névrose  qu'avant.  C'est  alors  un  symptôme 
et  un  effet  plutôt  qu'une  cause. 

On  a  également  parlé  de  la  continence,  qui  ne  paraît 
avoir  aucune  espèce  d'influence. 

Althaus  a  enfin  signalé  le  phimosis  congénital,  qui  agi- 
rait en  poussant  à  la  masturbation. 

Les  travaux  de  l'esprit  exagérés  et  précoces,  les  passions 
tristes,  les  inquiétudes,  etc. ,  ne  jouent  qu'un  rôle  éminem- 
ment secondaire. 

Vétat  général  est  au  contraire  un  élément  étiologique 
de  premier  ordre.  Nous  signalerons  tout  d'abord  les  dia- 
thèses.  Sur  95  épileptiques,  12  avaient  des  antécédents 
tuberculeux  et  scrofuleux  francs  (Voisin).  Le  rachitisme, 
la  syphilis,  se  rencontrent  dans  d'autres  cas,  ainsi  que  les 
intoxications  et  tout  spécialement  l'alcoolisme.  Magnan 
accuse  surtout  l'absinthe  ;  elle  ne  joue  pas  un  rôle  exclu- 
sif. Le  vin,  l'eau-de-vie,  le  cidre,  le  poiré,  peuvent  aussi 
produire  les  mêmes  effets.  Le  mercure  et  le  plomb  doivent 
encore  être  cités. 

L'anémie  et  toutes  les  causes  de  débilitation  de  l'orga- 
nisme faciliteront  encore  l'épilepsie.  Delasiauve  a  observé 
que  les  chevaux  soumis  accidentellement  à  une  diète  trop 
prolongée  sont  exposés  à  une  espèce  d'épilepsie  qui  ne 
guérit  que  par  la  cessation  de  l'abstinence.  De  même  chez 
l'homme,  la  misère,  les  excès,  les  pertes  considérables  de 
liquide  (hémorrhagies,  flux  intestinal,  salivation,  leucor- 
rhée, pertes  séminales,  sueurs  copieuses,  suppurations 
abondantes);  les  maladies  générales,  qui  altèrent  profondé- 
ment les  fonctions  nutritives,  etc.,  préparent  quelquefois 
le  développement  de  l'épilepsie. 

En  opposition  à  ces  faits,  nous  citerons  des  cas  d'épi- 
lepsie qui  paraissent  sous  la  dépendance  d'un  sang  trop 
abondant  et  trop  riche,    des  excès  d'alimentation,  et  que 
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l"onpeut  guérir  par  des  saignées  et  le  régime  débilitant'. 

Nous  avons  enfin  à  envisager  les  causes  locales,  c'est-à- 
dire  celles  qui,  agissant  sur  telle  ou  telle  partie  du  système 
nerveux,  sont  le  point  de  départ  de  l'épilepsie,  de  l'épilep- 
sie  vraie,  et  pas  seulement  d'attaques  épileptiformes.  Ces 
causes  peuvent  agir  sur  les  nerfs  périphériques,  sur  la 
moelle  ou  sur  l'encéphale. 

Pour  les  oierfs,  nous  verrons  que  Brown-Sequard  déter- 
mine l'épilepsie  chez  des  cochons  d'Inde  en  sectionnant 
un  ou  les  deux  sciatiques  ;  c'est  une  véritable  épilepsie 
qu'il  produit  ainsi,  puisqu'elle  est  héréditaire  chez  les  ani- 
maux. Gliniquement,  nous  trouvons  une  catégorie  analo- 
gue formée  par  les  épilepsies  réflexes  ou  sympathiques, 
dont  Voisin  cite  de  nombreux  exemples. 

La  névrose  est  produite  dans  ce  cas  par  l'excitation  d'un 
nerf  sensitif  ou  mixte,  du  trijumeau  le  plus  souvent.  Chez 
un  épileptique  de  Bicêtre,  l'affection  était  déterminée  par 
le  séjour  prolongé  d'un  morceau  de  verre  sous  le  cuir 
chevelu  de  la  région  temporale  droite  et  a  persisté  depuis, 
malgré  l'ablation  du  corps  étranger.  Sauvages  parle  d'épi- 
lepsie  produite  par  des  insectes  qui  se  logent  dans  les 
sinus  des  narines  ;  Legrand  du  Saulle,  par  des  vers  établis 
dans  les  sinus  frontaux.  La  dentition  est  une  cause  fré- 
quente de  ces  accidents,  et  souvent  la  névrose  de  l'adulte 
remonte  à  l'épilepsie  aiguë  ou  éclampsie  de  cette  époque. 
On  l'observe  encore  après  des  névralgies  de  diverses  par- 
ties du  corps.  La  maladie  de  Menière  peut  être  placée 
dans  la  même  catégorie  ;  Voisin  a  vu  une  jeune  fille 
dont  l'épilepsie  a  suivi  de  très-près  une  lésion  des  deux 
oreilles  internes.  Le  point  de  départ  peut  être  encore  dans 
les  nerfs  des  membres  :  Briaud  a  vu  une  épilepsie  traumati- 
que  après  blessure  des  extrémités  ;  Bernhardt  l'a  observée 
chez  un  sujet  qui  avait  gardé  les  pieds  humides.  Quelque- 
fois l'excitation  initiale  porte   sur  les  viscères  :  c'est  ainsi 

^  Vo>.  Lépine;  Rev.  mensuelle,  1877. 
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qu'agissent  les  vers  intestinaux.  Duncan  cite  un  enfant  de 
5  ans  guéri  du  mal  caduc  par  l'extraction  d'un  calcul  vési- 
cal  enchatonné.  La  fâcheuse  influence  du  coït  est  encore 
de  la  même   nature,  ainsi  que  les  actes  menstruels. 

Pour  Ve?icéphale,  Westphal  a  montré  qu'on  peut  rendre 
les  cochons  d'Inde  épileptiques  par  une  série  de  petits 
coups  sur  la  tête.  L'électrisation  de  l'écorce  cérébrale 
entraîne  les  crises  épileptiformes  ;  ce  n'est  peut-être  pas 
là  de  la  vraie  épilepsie.  Mais  Hitzig  a  montré  que  quand 
on  enlève  le  centre  cortical  du  membre  antérieur ,  par 
exemple,  l'animal  devient  épileptique. 

De  même,  les  lésions  traumatiques  du  cerveau,  de  ses 
enveloppes  et  des  os  du  crâne,  ont  produit  parfois  l'épi- 
lepsie.  Voisin  cite  un  exemple  de  cette  névrose  développée 
après  une  fracture  grave  de  l'occiput ,  à  deux  ans  et 
demi.  Nothnagel  a  vu  un  fait  analogue  après  une  chute 
sur  la  tête,  d'une  hauteur  de  12  pieds,  à  8  ans.  — Certaines 
lésions  du  cerveau,  spécialement  de  l'écorce,  tumeurs, 
foyers,  etc.,  et  aussi  certaines  fièvres  cérébrales,  ménin- 
gites, etc. ,  qui  laissent  après  elles  des  lésions  encéphaliques 
du  même  ordre,  peuvent  avoir  une  influence  analogue. 

Quant  à  la  moelle,  ce  que  l'on  appelle  l' épilepsie  spinale 
n'a  d'épilepsie  que  le  nom.  Mais  il  y  a,  en  dehors  de 
cela,  une  épilepsie  vraie,  suite  de  maladie  de  la  moelle. 
Brown-Sequard  la  développe  chez  les  animaux  en  section- 
nant une  partie  de  la  moelle. 

Les  observations  cliniques  de  cet  ordre  sont  rares.  Cepen- 
dant Oppler,  Echeverria,  Szontagh,  en  auraient  publié. 

Enfin,  il  y  a  un  grand  nombre  de  faits  d'épilepsie  dans 
lesquels  on  ne  trouve  pas  de  causes  ou  du  moins  pas  de 
causes  suffisantes;  il  n'y  a  que  quelques  éléments,  inca- 
pables d'expliquer  le  développement   de  la  maladie. 

Nous  ne  parlons  pas  des  causes  qui  déterminent  seule- 
ment la  première  explosion  des  accidents.  Ici,  comme  dans 
toutes  les  névroses ,  nous  trouverions  la  peur,  les  émo- 
tions, etc. 

il  .40 
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En  somme,  nous  ne  maintenons  pas  l'ancienne  division 
des  épilepsies  en  idiopathique,  symptomatique  et  sympa- 
•thique.  Toutes  sont  symptomatiques  :  les  unes  d'un  état 
local  du  système  nerveux  (symptomatiques);  les  autres  de 
l'état  local  d'un  organe  éloigné  (sympathiques);  d'autres 
enfin  d'un  état  général  connu  ou  à  déterminer  (  idiopathi- 
ques).  C'est  toujours,  vous  le  voyez,  notre  doctrine  patho- 
génique  générale  de  toutes  les  névroses. 

Symptômes.  —  L'épilepsie  ne  se  manifeste  pas  dès  le 
début  par  ses  phénomènes  caractéristiques.  Après  une 
peur  ou  une  cause  efficiente  quelconque,  les  enfants,  dit 
Voisin,  ont  un  tremblement  général  pendant  plusieurs 
heures;  puis,  pendant  quelques  jours,  des  sensations  diver- 
ses, des  tics,  des  étourdissements,  bourdonnements  d'o- 
reille. Viennent  ensuite  des  accès  incomplets,  des  attaques, 
s'arrêtant  aux  préludes,  des  crampes  d'un  membre,  des 
convulsions  partielles.  Ceci  est  net  surtout  dans  les  cas 
d'origine  périphérique  :  les  phénomènes  sont  alors  limités 
d'abord  au  voisinage  de  l'altération  initiale;  ils  ne  s'éten- 
dent et  ne  se  généralisent  qu'après. 

Cet  état  peut  durer  des  jours,  des  mois,  des  années 
même.  Puis  arrive  l'épilepsie  confirmée,  l'attaque,  le  haut 
mal. 

I.  Gravide  attaque.  —  Les  prodromes  se  divisent  en  deux 
catégories  :  les  prodromes  éloignés  et  les  prodromes  rap- 
prochés ou  aura. 

Les  premiers,  qui  sont  moins  fréquents,  portent  surtout 
sur  le  caractère,  sur  l'état  psychique  :  les  sujets  montrent 
de  l'irascibilité,  de  la  mobilité,  de  la  tristesse,  plus  rare- 
ment de  la  sérénité  ou  de  l'enjouement;  quelquefois  de  la 
fatigue,  des  palpitations  de  cœur  et  de  ialourdeurde  tète. 
Ces  phénomènes  peuvent  précéder  l'attaque  de  quelques 
heures  ou  de  quelques  jours. 

Parfois,  mais  assez  rarement,  on  observe  certains  phé- 
nomènes prodromiques  spéciaux.  Ainsi,  Reynolds   a  vu, 
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douze  heures  avant  l'accès,  une  coloration  brune  particu- 
lière de  la  peau,  surtout  à  la  face  et  au  cou.  Nothnagel  a 
vu  une  dame  qui  avait  d'habitude  le  sommeil  court  et  lé- 
ger et  qui,  à  certains  moments,  était  prise  d'un  sommeil 
très-profond  et  prolongé;  elle  se  réveillait  tout  à  fait  bien, 
mais  était  sûre  d'avoir  une  attaque  dans  la  journée.  Voisin 
a  observé,  dans  cette  période  prodromique,  de  l'insomnie, 
des  cauchemars,  des  rêves  fantastiques  ou  voluptueux. 
Chez  certains  sujets,  les  crises  s'annoncent  par  un  état 
d'excitation  génitale  intense,  érections  diurnes  de  plus 
d'une  demi-heure  de  durée,  pollutions  nocturnes,  etc. 

Les  phénomènes  prodromiques  immédiats  sont  très- 
complexes  et  peuvent  se  produire  dans  le  domaine  des  diffé- 
rents nerfs  :  sensitifs  ,  moteurs ,  vaso-moteurs  ou  sen- 
soriels. 

a.  Dans  le  premier  cas,  le  sujet  éprouve  des  sensations 
variées  partant  de  l'extrémité  d'un  membre  ou  d'une  autre 
partie  du  corps,  et  gagnant  de  là  les  centres  et  la  tête.  Il  les 
compare  à  une  vapeur  froide  ou  chaude,  à  un  étouffement; 
quelquefois  c'est  une  sensation  de  bien-être,  un  mouvement 
intérieur,  etc. 

Le  point  de  départ  est  fréquemment  dans  le  membre 
supérieur,  dans  un  doigt,  un  ongle,  toujours  le  même.  Chez 
un  malade  de  l'hôpital  Saint-Éloi,  l'aura  partait  du  gros 
orteil.  — Elle  peut  partir  aussi  de  l'abdomen  ou  du  thorax, 
assez  souvent  de  l'estomac.  C'est  une  sensation  de  constric- 
tion,  de  resserrement,  pression,  torsion,  tortillement,  cha- 
leur, etc.,  quelquefois  avec  nausées,  vomissements,  régur- 
gitations, cohques.  D'autres  fois  c'est  un  picotement  à  la 
gorge,  une  sensation  de  suffocation,  une  douleur  pré- 
cordiale, ou  encore,  comme  dans  un  cas  de  Herpin,  une 
très- vive  douleur  dans  la  petite  molaire  supérieure  gauche  ; 
ou  encore,  comme  dans  un  cas  de  Yoisin,  une  sensation 
en  avant  du  coccyx  qui  remontait  le  long  de  la  colonne 
vertébrale. 

h.  Dans  les  auras  vaso-motrices,  le  accès  peuvent  débu- 
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ter  par  une  sensation  subite  de  froid  qui,  partie  d'un  point 
de  la  périphérie  cutanée,  se  généralise  avec  des  frissons; 
les  parties  sont  pâles  et  sensiblement  froides.  D'autres  ont 
au  contraire  des  rougeurs  disséminées  sur  divers  points  du 
corps. 

On  peut  classer  tout  à  côté  les  auras  par  phénomènes 
sécrétoires  :  hypersécrétion  lacrymale,  sudorale  ou  sali- 
vaire. 

c.  Si  les  nerfs  moteurs  sont  en  jeu,  on  note  des  convul- 
sions légères,  du  tremblement,  des  palpitations  muscu- 
laires, des  secousses,  soubresauts  de  tendons,  crampes 
douloureuses,  tous  ces  phénomènes  restant  très-limités; 
des  contractures  des  membres  ou  plus  rarement  de  la  face. 
Quelquefois  les  viscères  sont  en  jeu:  cœur  ou  estomac. 

Dans  cette  catégorie,  on  peut  encore  placer  les  impulsions 
en  avant,  en  arrière  ou  gyratoires,  qu'éprouvent  certains 
épileptiques.  Voisin  en  a  vu  à  Bicêtre  qui  renversaient  alors 
tout  sur  leur  passage  et  qui,  dans  leur  course,  se  jetaient 
contrôles  tables,  les  colonnes,  les  portes,  et  se  précipitaient 
enfin  quelquefois  dans  l'escalier ,  qu'ils  descendaient  au 
galop  sans  se  faire  d'autre  mai  que  des  contusions.  Dans  la 
forme  gyratoire,  les  malades  sont  pris  d'un  mouvement  de 
tournis  complet  une  ou  deux  fois.  Du  reste,  ce  sont  peut-être 
là  des  auras  psychiques,  cérébrales,  autant  que  des  auras 
motrices. 

cl.  Enfin,  l'excitation  initiale  peut  être  sensorielle.  Les 
hallucinations  de  la  vue  sont  les  plus  fréquentes.  Un  jeune 
malade  de  Voisin  se  voit  au  début  de  l'accès,  pendant  une 
minute  au  plus,  entouré  de  flammes,  et  pour  y  échapper  il 
s'est  précipité  une  fois  par  la  fenêtre.  —  Chez  d'autres, 
c'est  l'ouïe  qui  est  atteinte:  bourdonnements,  sifflement,  etc. 
Ou  bien  l'ouïe  etla  vue  sont  atteintes  simultanément.  Ainsi, 
une  jeune  fille  observée  par  Voisin  entend,  pendant  quelques 
secondes  avant  l'attaque,  des  voix  qui  lui  disent  des  mots 
désagréables  et  aperçoit  des  figures  grimaçantes.  Des 
malades  de  Jackson  sentaient  toujours  avant  l'attaque  une 
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odeur  désagréable,  tandis  qu'un  sujet  de  Herpin  avait  une 
odeur  agréable,  toujours  la  même,  et  celui  de  Joseph  Frank 
éprouvait  un  goût  sucré. 

Du  reste,  ces  diverses  espèces  d'aura,  distinguées  pour 
les  besoins  de  l'analyse  et  de  l'exposition,  s'associent  sou- 
vent: ainsi,  les  phénomènes  moteurs  accompagnent  presque 
toujours  l'aura  sensitive,  qui  est  ainsi  le  plus  souvent  un 
symptôme  de  l'ordre  convulsif. 

La  durée  de  l'aura  est  très-variable  :  quelquefois  nulle, 
elle  peut  aller  jusqu'à  deux  heures;  en  moyenne,  elle  est 
d'une  demi-minute  à  cinq  minutes. 

Dans  certaines  circonstances,  du  reste,  l'aura  peut  se 
produire  comme  d'habitude  et  l'attaque  elle-même  man- 
quer; tout  se  borne  aux  préludes. 

Nous  reviendrons,  à  propos  du  traitement,  sur  les  moyens 
qu'on  a  d'arrêter  l'aura  et  d'empêcher  l'attaque  ultérieure; 
dans  certains  cas  par  la  compression  des  membres,  par 
exemple. 

Après  ou  sans  ces  prodromes,  l'attaque  elle-même  sur- 
vient ensuite,  caractérisée  parla  perte  de  connaissance  avec 
insensibilité  complète  et  convulsions  générales,  toniques  et 
cloniques. 

L'épileptique  pâlit  (ou  quelquefois  rougit) ,  pousse  un  cri 
et  tombe  sans  connaissance;  ce  cri  spécial,  strident,  qui 
d'après  Romberg  épouvante  les  hommes  et  les  animaux, 
manque  souvent.  Attribué  par  certains  auteurs,  comme 
Herpin,  aune  action  cérébrale  (effroi,  douleur,  etc.),  il  paraît 
plutôt  dû  à  une  convulsion  subite  des  muscles  du  larynx 
et  du  thorax.  Ensuite  les  convulsions  se  déclarent  en  deux 
phases,  l'une  tonique  et  l'autre  clonique. 

Première  période  [tonique) .  —  La  perte  de  connaissance  est 
complète.  Le  malade  tombe  comme  frappé  de  la  foudre,  et 
toutes  les  activités  psychiques  sont  simultanément  suppri- 
mées. Il  s'affaisse  comme  une  masse  inerte  sur  le  dos,  là 
où  il  se  trouve.  D'autres  fois  la  perte  de  connaissance  met 
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quelques  secondes  à  devenir  complète,  et  le  sujet  peut  choi- 
sir l'endroit  où  il  tombera.  Mais  c'est  rare,  et  le  malade  ne 
se  rappelle  rien  de  l'acte  de  la  chute. 

Le  coma  est  alors  complet  ;  toutes  les  sensibilités  sont 
abolies  ;  si  le  malade  est  tombé  dans  le  feu,  il  se  brûle  sans 
rien  sentir.  Les  réflexes  sont  aussi  le  plus  souvent  abolis  :  la 
pupille,  immobile,  ne  se  contracte  plus  par  la  lumière  ;  l'irri- 
tation de  la  conjonctive  ne  fait  pas  cligner  les  paupières. 
D'autres  fois  cependant  Romberg  a  vu  le  clignotement  se 
produire  et  laprojection  d'eau  froide  provoquer  un  frémis- 
sement de  tout  le  corps. 

En  même  temps  éclatent  les  convulsions  toniques  :  tout 
le  corps  est  pris  de  raideur  tétanique  ;  les  yeux,  portés  le 
plus  souvent  en  haut,  sont  cachés  derrière  les  paupières 
supérieures  ;  la  bouche  est  tiraillée  avec  une  expression  de 
laideur  indicible  ;  les  dents,  fortement  serrées  les  unes 
contre  les  autres,  mordent  souvent  la  langue  ou  la  muqueuse 
des  joues  ;  la  tète  est  portée  en  arrière,  sur  le  côté  ou  en 
avant;  les  membres  peuvent  alors  être  fléchis  eux-mêmes, 
au  point  que  l'individu  se  roule  en  boule.  Souvent  un  des 
membres  supérieurs  est  porté  en  haut  et  l'autre  en  bas.  Ces 
convulsions  peuvent  ne  pas  être  complètement  généralisées 
ou  tout  au  moins  n'avoir  pas  partout  la  même  intensité; 
elles  sont  en  général  plus  accentuées  dans  les  muscles  de 
la  tête  et  de  la  face. 

Le  plus  souvent  contemporaines  de  la  perte  de  con- 
naissance, les  convulsions  peuvent  la  suivre  un  peu  ou 
même  la  précéder  légèrement. 

Quelquefois  cette  période  tonique  manque  totalement 
ou,  au  contraire,  est  la  seule  manifestation  convulsive. 

La  face  change  d'aspect.  Les  anciens  observateurs  par- 
laient surtout  de  coloration  foncée,  cyanosée  ;  les  plus 
récents  parlent  de  pâleur.  Les  deux  choses  s'observent  : 
le  plus  souvent  la  pâleur  est  au  début,  la  teinte  cyanosée 
vient  ensuite.  Les  lèvres,  la  langue,  la  figure  tout  entière 
se  tuméfient. 
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Chez  deux  malades  de  Voisin,  le  début  de  l'attaque 
était  marqué  par  un  rash  sur  toute  la  surface  du  corps, 
précédant,  puis  accompagnant  la  période  tétanique.  Voisin 
a  vu  aussi  assez  souvent  la  face  des  épileptiques  prendre 
une  teinte  jaune  pâle  à  la  fin  de  la  période  tonique,  alors 
que  la  teinte  initiale  avait  été  rouge. 

Les  globes  oculaires  font  fréquemment  saillie  en  avant  ; 
la  pupille  est  immobile  et  le  plus  souvent  dilatée.  Quel- 
ques observateurs  avancent  que  le  fond  de  l'œil  est  quel- 
quefois, mais  pas  toujours,  anémié.  Nous  reviendrons  du 
reste  sur  l'examen  ophtlialmoscopique. 

Le  pouls  a  été  bien  étudié  au  spbygmographe  par  Voisin  ; 
la  tension  artérielle  augmente  d'abord  ;  la  fréquence  des 
pulsations  atteint  120  et  160  ;  le  tracé  monte  dans  son 
ensemble  et  forme  de  petites  oscillations  très-peu  élevées. 
Mais  cet  état  ne  dure  pas,  et  la  diminution  de  la  tension 
arrive  bientôt  :  les  courbes  d'oscillation  s'élèvent  de  plus 
en  plus  avec  une  convexité  inférieure  plus  accusée  (sorte 
de  moitié  de  sphère).  Nous  décrirons  plus  loin  le  pouls, 
à  la  fin  et  à  la  suite  de  l'attaque. 

La  deuxième  période  [clonique]  survient  après  quelques 
secondes,  tout  au  plus  un  quart  de  minute  à  une  minute. 
Elle  débute  par  des  secousses  fortes,  rapides,  de  courte 
durée,  séparées  par  des  intervalles  de  calme,  bientôt 
suivies  de  convulsions  cloniques  qui  agitent  le  corps  plus 
ou  moins  violemment,  et  prédominent  le  plus  ordinaire- 
ment dans  une  moitié  ou  une  partie  du  corps.  Cette  parti- 
cularité, généralement  ignorée  du  vulgaire,  a  une  grande 
importance  pour  distinguer  les  attaques  simulées. 

Ces  secousses  cloniques  peuvent  avoir  une  intensité  con- 
sidérable. Voisin  cite  des  malades  qui  se  soulèvent  par 
bonds  et  se  retournentcomplétement  ;  le  sol  en  était  ébranlé. 
Les  convulsions  peuvent  même  projeter  le  corps  au  loin  :  un 
enfant  de  Bicètre  était  lancé  à  40  centimètres  de  sa  chaise 
et  tombait  dans  une  position  perpendiculaire  à  la  première. 

L'intensité  des  secousses  peut  produire  des  fractures, 
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des  luxations,  casser  des  fragments  de  dents  ou  des  dents, 
diviser  profondément  la  langue,  entraîner  des  ruptures 
musculaires  (Nothnagel  ). 

La  face  participe  à  ces  mouvements  et  prend  une  ex- 
pression de  plus  en  plus  hideuse  et  repoussante,  par  le 
tiraillement  des  traits,  la  tuméfaction,  l'écume  et  les  con- 
vulsions des  yeux,  qui  roulent  en  tout  sens  dans  leur  or- 
bite. La  mâchoire  inférieure  est  rapprochée  et  écartée  con- 
vulsivement, quelquefois  au  point  de  diviser  la  langue  en 
deux. 

Le  sang  mêlé  à  l'écume  ne  vient  pas  toujours  de  la 
morsure  de  la  langue  ;  il  y  a  aussi  dans  certains  cas  exha- 
lation sanguine  à  la  surface  de  la  muqueuse  des  premières 
voies  (Voisin). 

En  même  temps,  la  respiration  est  haletante,  l'air  tra- 
versant bruyamment  l'écume  buccale  et  laryngée;  quelque- 
fois il  y  a  des  cris  et  des  rugissements. 

A  ce  moment  aussi,  au  début  de  cette  période,  on  a  noté 
réjaculation.  L'émission  involontaire  de  l'urine  ou  des 
fèces  est  assez  fréquente  dans  les  attaques;  le  jet  d'urine 
se  fait  quelquefois  avec  une  grande  force  de  projection,  à 
une  hauteur  considérable.  Les  vomissements  peuvent  aussi 
précéder,  accompagner  ou  suivre  les  convulsions. 

On  a  observé  encore  des  ecchymoses  sous-cutanées  et 
diverses  hémorrhagies  par  des  muqueuses  variées. 

Quelquefois  les  convulsions  toniques  s'enchevêtrent 
avec  les  convulsions  cloniques  et  leur  succèdent  de  nou- 
veau. D'autres  fois,  au  contraire,  la  marche  est  plus  simple 
et  régulière. 

Cette  scène  horrible  dure  d'une  demi-minute  à  trois  mi- 
nutes, qui  paraissent  un  siècle  aux  assistants.  Puis  arrive  la 
troisième  période  {terminale) .  Les  convulsions  disparaissent 
brusquement  ou  s'éteignent  graduellement.  Le  malade 
reste  encore  sans  connaissance,  les  muscle  relâchés,  avec 
quelques  secousses  de  temps  en  temps  ou  un  peu  de  trem- 
blement. 
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En  général,  il  y  a  alors  un  coma  profond  qui  dure 
quelques  minutes,  avec  stertor  et  ronflement  trachéal.  Puis 
le  malade  ouvre  les  yeux  et  se  réveille  comme  d'un  som- 
meil profond,  souvent  avec  une  sueur  profuse,  qui  répand 
une  odeur  fétide  ammoniacale.  Il  regarde  autour  de  lui, 
referme  les  yeux,  marmotte  quelques  mots  inintelligibles, 
soupire,  gémit. 

Pendant  cette  période,  il  réagit  aux  excitations  sensibles, 
entend  quand  on  l'appelle.  La  cyanose  cesse.  Les  pupilles 
se  resserrent.  La  respiration  devient  plus  calme,  profonde 
et  régulière. 


QUARANTE-DEUXIEME  LEÇON 

Épilepsie  (suite). 


Épilepsie.  —  Symptômes  (suite)  :  Fia  de  l'attaque.  II.  Petit  mal  :  absences, 
vertiges,  accès  (épilepsie  partielle)  ;  formes  irrégulières,  états  épilep- 
toïdes.  III.  Phénomènes  consécutifs  aux  attaques.  IV.  Mode  de  succes- 
sion des  attaques.  V.  Phénomènes  entre  les  attaques.  VI.  État  mental 
des  épileptiques  (avant,  après  l'attaque,  entre  les  attaques)  ;  caractère, 
manie,  fureur,  délire  partiel;  formes  chroniques  (démence,  idiotie). 

Nous  n'avons  pas  terminé,  Messieurs,  la  description  de 
lattaque  d'épilepsie;  nous  devons  compléter  les  signes  de 
la  période  terminale. 

L'examen  ophthalmoscopique  après  l'attaque  a  révélé 
rhyperémie  du  fond  de  l'œil,  hyperémie  qui  a  persisté  quel- 
quefois jusqu'à  vingt-quatre  heures. 

Ordinairement  le  patient  tombe,  après  l'attaque,  dans 
un  sommeil  qui  peut  durer  plusieurs  heures,  et  que  Voisin 
recommande  de  respecter,  au  point  de  vue  del'intelligence 
du  sujet.  A  son  réveil,  il  a  la  physionomie  hébétée  ;  il  n'a 
conservé  aucun  souvenir  des  premiers  phénomènes  de  l'atta- 
que. Il  se  sent  seulement  fatigué,  courbaturé  ;  il  accuse  de 
la  céphalalgie  et  devient  sombre  et  rêveur. 

Nous  avons  décrit  l'état  du  pouls  au  début  de  l'attaque. 
La  ligne  d'ascension  sphygmographique  monte  de  plus  en 
plus,  bientôt  s'élève  perpendiculairement  à  une  hauteur 
deux  ou  trois  fois  plus  grande  qu'avant  l'attaque.  La  ligne 
présente  au  sommet  un  angle  plus  ou  moins  aigu,  puis 
redescend  en  présentant  les  caractères  les  plus  accusés  du 
dicrotisme.  Cette  forme  du  pouls  dure  de  demi-heure  aune 
heure  et  demie,  quelquefois  même  de  deux  à  six  heures. 

La  température  s'élève  dans  le  cours  des  attaques  fortes 
et  caractérisées d'épilepsie  :  ainsi,  le  thermomètre  mis  sous 
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l'aisselle  monte  facilement  à  38°.  Mais  la  température  est 
surtout  élevée  quand  les  attaques  se  répètent  à  des  inter- 
valles très-rapprochés  et  constituent  l'état  de  mal.  Dans 
ce  cas,  elle  peut  atteindre  41°  sous  l'aisselle.  C'est  là  un 
caractère  qui  différencie  de  l'hystéro-épilepsie.  L'attaque 
hystéro-épiieptique  peut  bien  élever  la  température ,  mais 
l'hyperthermie  ne  persiste  jamais  dans  l'intervallcdes  atta- 
ques, même  quand  elles  se  succèdent  de  très-près,  dans 
l'état  de  mal  hystérique. 

Reynoso  et  Heller  avaient  annoncé  qu'on  trouve  du 
sucre  dans  l'urine  après  l'attaque.  Mais  les  recherches  ul- 
térieures ont  démontré  que  le  fait  ne  peut  pas  être  consi- 
déré comme  général,  au  contraire.  La  quantité  d'urine 
paraît  augmenter  après  l'attaque.  Suivant  certains  auteurs, 
l'urée  et  les  phosphates  seraient  aussi  augmentés.  Selon 
Huppert,  toute  attaque  serait  suivie  d'une  albuminurie 
notable  transitoire  ;  le  fait  n'a  pas  encore  été  vérifié  un 
nombre  suffisant  de  fois. 

Il  y  aurait  enfin  à  dire  un  mot  des  suites  de  l'attaque. 
Les  crises  peuvent  en  effet  laisser  après  elles  de  l'aphasie, 
une  hémiplégie,  le  plus  souvent  transitoires,  quelquefois 
aussi  définitives.  Mais  nous  y  reviendrons  plus  tard. 

Nous  devons  étudier  auparavant  les  autres  manifesta- 
tions de  l'épilepsie.  Cette  névrose  ne  se  présente  pas  en 
effet  toujours  sous  la  forme  bruyante  que  nous  venons  de 
décrire;  il  y  a  des  expressions  plus  restreintes  qui  ont  en- 
core une  grande  importance  :  c'est  le  petit  mal. 

IL  U absence  est  en  général  très-courte;  elle  dure  quel- 
ques secondes,  rarement  plus  d'une  minute. 

Sans  prodromes  aucuns,  au  milieu  d'un  acte  quelcon- 
que, en  mangeant,  en  travaillant  ou  en  marchant,  le  patient 
laisse  tomber  sa  fourchette  ou  son  couteau,  l'objet  qu'il 
tient  à  la  main.  Son  regard  devient  fixe,  il  cesse  de  parler 
ou  s'arrête  dans  la  rue,  le  plus  souvent  sans  tomber,  à 
cause  de  la  brièveté  de  l'accès. 
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Quelquefois  même  il  continue  ses  actes  automatiques  : 
il  marche,  joue  du  piano.  D'autres  fois  il  perd  l'équilibre 
et  tombe,  s'il  est  à  cheval  par  exemple.  Dans  certains 
cas,  on  peut  se  faire  entendre  du  sujet  pendant  l'absence, 
et  même   lui  faire  manifester  quelques  lueurs  d'intelli- 


gence. 


Mais  en  général,  après  l'absence,  l'intelligence  reste 
dans  l'engourdissement,  dans  un  profond  état  de  vague. 
La  mémoire  est  souvent  confuse,  le  caractère  impatient 
et  l'humeur  morose.  Voisin  a  vu,  sous  ces  influences,  se 
développer  des  sensations  fausses  et  devenant  tout  à  fait  des 
illusions. 

Le  vertige  est  un  degré  de  plus  que  l'absence;  c'est  une 
attaque  réduite. 

Il  y  a  toujours  perte  de  connaissance  et  le  malade  s'af- 
faisse, mais  sans  se  blesser;  il  tombe  moins  lourdement. 
La  face  est  pâle  et  le  regard  fixe.  Il  y  a  souvent  émission 
involontaire  d'urine.  Voisin  ajoute  que  très-souvent  l'épi- 
leptique  prononce  quelques  mots,  toujours  les  mêmes, 
comme  :  c'est  fini,  ce  n'est  rien.  De  plus,  pendant  le  ver- 
tige, les  épileptiques  se  livrent  souvent  à  divers  actes  va- 
riés et  étranges:  ils  ôtent  leurs  vêtements,  prennent  des 
positions  inconvenantes,  se  livrent  à  l'onanisme.  Les 
mêmes  caractères  sphygmographiques  ont  été  relevés  par 
Voisin  dans  le  vertige  et  dans  la  grande  attaque;  ils  per- 
sistent beaucoup  plus  longtemps  que  le  vertige  lui-même 
et  durent  quelquefois  plus  d'une  heure. 

Il  y  a  rarement  du  délire  à  la  suite  ;  on  note  quelquefois 
une  incohérence  transitoire  dans  les  idées,  une  suscepti- 
bilité exagérée,  de  l'agitation  avec  violence,  de  la  gaieté 
ou  de  la  tristesse  poussées  à  l'excès,  des  actes  extrava- 
gants, etc. 

A  la  suite  des  vertiges  et  des  absences.  Voisin  signale  en 
outre  quelquefois  une  sorte  de  somnambulisme,  aussi  sou- 
vent diurne  que  nocturne,  pouvant  durer  une  heure,  pen- 
dant lequel  les  malades  exécutent  des  actes  assez  compli- 
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qués,  toujours  les  mêmes,  et  reproduisant  ceux  de  leur 
vie  de  chaijiie  jour. 

Il  y  a  ensuite  les  accè5,  qui  sont  en  quelque  sorte  des  in- 
termédiaires entre  l'absence  et  le  yertige  d'un  côté  et  l'at- 
taque de  l'autre.  C'est  l'épilepsie  partielle  de  Trousseau. 
La  perte  de  connaissance  est  constante,  avec  des  con\Til- 
sions  circonscrites,  localisées  au  lieu  d'être  générales. 

Chez  l'un,  ce  sera  l'occlusion  spasmodique  des  paupières; 
chez  un  autre,  du  strabisme;  ou  bien  ce  seront  des  se- 
cousses dans  quelques  muscles  de  la  face,  de  vives  gri- 
maces, des  mouvements  des  lè^TCS,  dans  la  largue,  la  tête, 
le  cou.  Reynolds  a  vu  des  con\Tilsions  des  muscles  de  la 
respiration  avec  légère  cyanose.  D'autres  fois  le  phénomène 
frappe  les  extrémités  :  les  doigts,  les  bras,  les  jambes,  de- 
viennent raides  ou  sont  agités  par  des  secousses  cloniques 
rapides;  quelquefois  c'est  un  tremblement  de  tout  le  corps. 
—  Il  est  inutile  de  multiplier  les  exemples  de  ces  t^-pes 
variés. 

Avec  cela,  il  y  a  toujours  ou  à  peu  près  perte  de  con- 
naissance complète. 

Restent  enfin  les  formes  irrégulières  de  l'attaque  et  les 
é  tOj  ts  ép  i  lepto  ïdes . 

Ainsi,  la  perte  de  connaissance  est  certainement  le  carac- 
tère capital  de  l'épilepsie  ;  cependant  on  cite  quelques  cas 
exceptionnels  dans  lesquels  elle  peut  manquer.  Dans  cer- 
taines attaques  d'un  sujet  donné,  les  comTdsions  peuvent  à 
eUes  seules  constituer  les  crises.  On  en  a  vu  d'autres  dans 
lesquelles  les  convulsions  manquent  :  Hammond.  Trous- 
seau, Nothnagel.  ont  observé  des  malades  chez  lesquels  les 
convulsions  étaient  remplacées  par  une  course,  une  mar- 
che en  avant  autour  de  la  chambre.  —  Ce  sont  la  du  reste 
des  formes  exceptionnelles,  sur  lesquelles  nous  n'insiste- 
rons pas. 

Griesinger  appelle  états  épileptoïcles  toute  une  série  de 
phénomènes  nerveux  variés  qu'il  rattache  à  l'épilepsie.  Il 
en  reconnaît  deux  catégories:  d'un  côté,  plusieurs  espèces 
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de  vertige,  de  l'autre  divers  phénomènes  que  l'on  rattache 
plus  habituellement  à  l'hystérie  ou  à  l'hypochondrie. 

Westphal  combat  l'avis  de  Griesinger,  et  dit  que  ce  sont  là 
des  symptômes  banals  des  névroses  et  des  psychopathies. 
Il  y  a  cependant  un  certain  intérêt  clinique  à  montrer  dans 
quelques  cas  leurs  relations  étroites  avec  le  syndrome  épi- 
lepsie.  Tels  sont  les  troubles  de  digestion,  les  migraines, 
les  syncopes,  les  illusions  des  sens,  les  sensations  anor- 
males de  toute  nature.  Tous  ces  phénomènes  se  présen- 
tent par  accès  chez  les  individus  à  hérédité  nerveuse  et  à 
manifestations  antérieures  plus  franchement  épileptiques. 

III.  Les  manifestations  de  l'épilepsie,  quelle  que  soit 
leur  forme,  peuvent  laisser  à  leur  suite  des  troubles  va- 
riés. Nous  étudierons  tout  à  l'heure  et  ensemble  les  trou- 
bles psychiques.  I^Tais  il  peut  y  avoir  aussi  des  paralysies 
(motrice,  sensitive,  sensorielle,  aphasie).  Echeverria  en 
cite  un  grand  nombre.  Todd  et  surtout  Hughlings-Jackson 
ont  étudié  l'hémiplégie  épileptique.  Quand  une  paralysie 
persistante  succède  à  un  accès,  c'est  qu'il  s'e'st  développé 
dans  le  crâne  une  lésion  secondaire  que  d'autres  signes  ré- 
vèlent le  plus  souvent  au  même  moment. 

Il  y  a  une  catégorie  de  faits  complètement  à  part  :  c'est 
l'épilepsie  hémiplégique,  si  bien  étudiée  par  Bravais;  les 
convulsions  sont  limitées  à  une  moitié  du  corps  et  l'hémi- 
plégie suit  en  général.  Le  plus  souvent  il  y  a  dans  ces  cas 
une  lésion  cérébrale,  et  presque  toujours  une  lésion  del'é- 
corce  grise. 

L'attaque  n'entraîne  que  très-exceptionnellement  la  mort 
par  elle-même.  Elle  peut  la  produire  indirectement  en  pro- 
voquant des  accidents  :  le  sujet  tombe  dans  le  feu,  se 
blesse  de  diverses  manières,  s'étouffe  sur  l'oreiller  ou  avec 
un  bol  alimentaire,  etc.  Nous  devrons  y  revenir. 

IV.  Reynolds  a  spécialement  étudié  la  question  dumode 
de  succession  des  attaques,  et  il  est  arrivé  à  des  résultats 
que  Nothnagel  a  résumés. 
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Dans  beaucoup  de  cas,  on  observe  une  certaine  pério- 
dicité dans  le  retour  des  attaques  :  à  certaines  heures  du 
jour,  tous  les  deux  jours,  toutes  les  semaines,  tous  les 
qninze  jours;  chez  les  femmes,  quelquefois  tous  les  mois 
(d'où  l'opinion  vulgaire  et  ancienne  de  l'influence  des  lu- 
nes). —  Mais  cette  périodicité  n'est  pas  la  règle;  elle 
disparaît  en  général  à  un  moment  donné  chez  les  sujets 
qui  l'ont  présentée.  Le  plus  souvent  la  succession  est  atypi- 
que et  irrégulière. 

La  fréquence  des  attaques  est  essentiellement  variable, 
et  cela  dans  des  limites  très-éloignées.  L'un  aura  une  crise 
par  an,  l'autre  en  aura  plusieurs  centaines.  C'est  très-varia- 
ble aussi  chez  le  môme  individu.  C'est  là  un  point  important 
qu'il  ne  faut  pas  oublier  dans  l'appréciation  de  la  valeur 
thérapeutique  de  tous  les  traitements  essayés.  —  Dans 
l'épilepsie  incurable,  la  fréquence  augmente  en  général 
quand  la  maladie  dure  depuis  plus  longtemps. 

Les  attaques  peuvent  se  présenter  par  groupe  d'un  nom- 
bre variable  d'accès.  Quelquefois  isolées,  les  attaques  se 
répètent  d'autres  fois.  Il  y  a  les  petites  séries,  formées  de 
2  à  6  accès,  et  les  grandes  séries,  formées  de  20,  30  atta- 
ques et  plus.  Delasiauve  parle  d'une  série  qui  dura  un  mois 
entier,  pendant  lequel  le  sujet  eut  peut-être  2,500  atta- 
ques. 

Quand  les  attaques  s'agrègent  ainsi  ou  même  s'enche- 
vêtrent, c'est  ce  qu'on  appelle  l'état  de  mal  épileptique. 
Alors  la  température  s'élève  à  une  grande  hauteur  (  Char- 
cot,  Bourneville  ) ,  et  cette  hyperthermie  n'est  pas  due  seu- 
lement aux  convulsions  des  attaques,  car  dans  l'état  de 
mal  hystérique  ou  hystéro-épileptique  pareille  chose  ne 
s'observe  pas.  Dans  l'état  de  mal  épileptique  du  reste,  les 
convulsions  peuvent  cesser  pendant  plusieurs  jours,  et 
la  température  se  maintient  néanmoins  à  un  chiffre  très- 
élevé. 

Cette  ascension  du  thermomètre  à  41°  ou  42°  après  la 
cessation  des  convulsions  est  le  plus  souvent  un  signe  du 


644  QLARANTE-DiiUXIÈME    LEÇOX. 

plus  fâcheux  augure.  Elle  s'accompagne  en  générai  d'au- 
tres phénomènes,  tels  que  délire  plus  ou  moins  accusé,  que 
Delasiauve  rapporte  à  une  congestion  méningitique ,  ou 
bien  coma  plus  ou  moins  profond,  congestion  apoplecti- 
lorme  des  auteurs  ;  dans  les  deux  cas,  prostration  des  for- 
ces, sécheresse  de  la  langue,  tendance  à  la  formation  ra- 
pide d'eschares  au  sacrum  ;  quelquefois  enfin  production 
d'une  hémiplégie  transitoire  sans  cause  démontrée  àFau- 
topsie. 

Cette  élévation  de  température  n'est  du  reste  pas  tou- 
jours absolument  et  nécessairement  fatale  :  c'est  un  signe 
pronostique  très- grave. 

Charcot  rapproche  cette  hyperthermie  de  ce  que  l'on 
observe  dans  les  attaques  apoplectiformes  décrites  dans  la 
paralysie  générale,  la  sclérose  en  plaques,  et  dans  le  cours 
de  quelques  anciennes  lésions  en  foyer  de  l'encéphale. 

Dans  l'état  de  mal  hystéro-épileptique,  les  attaques  peu- 
vent se  répéter  ainsi  pendant  un  ou  deux  mois  ;  la  malade 
peut  avoir  150,  200  attaques;  mais  la  température  rec- 
tale n'est  pour  ainsi  dire  pas  sensiblement  modifiée.  La 
mort  est  très-rare,  exceptionnelle,  dans  ce  dernier  cas,  au 
lieu  d'être  la  règle. 

Les  auteurs  diffèrent  d'avis  sur  la  fréquence  relative  des 
attaques  de  nuit  et  de  jour;  il  y  a  des  épilepsies  exclusi- 
vement nocturnes  ou  diurnes,  d'autres  principalement 
nocturnes  ou  diurnes.  Echeverria  trouve  7  cas  sur  130 
hommes,  et  24  cas  sur  176  femmes  d'épilepsie nocturne. 
Boyd  croit  qu'il  y  a  plus  d'attaques  la  nuit  que  le  jour; 
Beau  admet  un  nombre  égal. 

Lépine  fait  remarquer  avec  raison  qu'il  faut  d'abord  bien 
définir  la  nuit.  Peu  importe  que  le  soleil  soit  ou  non  au- 
dessus  de  l'horizon.  C'est  veille  ou  sommeil  qu'il  faudrait 
dire  et  distinguer.  Il  cite  un  cas  dans  lequel  les  attaques 
survenaient  toujours  pendant  le  sommeil;  quelquefois  il  y 
en  avait  eu  pendant  le  jour,  mais  c'était  au  moment  où  le 
malade  faisait  la  sieste. 
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Trousseau  a  insisté  sur  les  signes  auxquels  on  peut 
reconnaître  qu'un  sujet  a  eu  une  attaque  pendant  la  nuit. 
C'est  important  à  savoir  pour  le  diagnostic,  surtout  au  début, 
alors  que  les  attaques  peuvent  être  exclusivement  noc- 
turnes. On  constate  dans  ce  cas  de  l'abattement,  de  la 
torpeur,  mal  de  tète,  etc.,  et  surtout  les  traces  de  l'émis- 
sion involontaire  des  urines,  des  matières  fécales,  les  signes 
de  morsure  à  la  langue,  les  taches  d'hémorrhagies  cuta- 
nées, etc. 

Quant  à  la  fréquence  relative  des  diverses  formes  d'ac- 
cidents épileptiques,  on  peut  diviser  les  faits  en  trois 
catégories  :  dans  la  première,  il  y  a  toujours  de  grandes 
attaques  ;  dans  la  deuxième,  le  petit  mal  est  seul  ;  dans 
la  troisième,  tout  est  mêlé.  Ce  sont  les  première  et  troisième 
qui  sont  les  plus  fréquentes.  Cela  peut  du  reste  dépendre, 
dans  une  certaine  limite,  de  la  nature  (héréditaire  ou  non) 
de  la  maladie  et  de  sa  durée. 

V.  Quoique  la  manifestation  capitale  de  l'épilepsie  soit 
dans  les  diverses  formes  d'attaques,  cependant  il  y  a  des 
phénomènes  intercalaires  dont  il  faut  dire  un  mot. 

Du  côté  de  la  constitution  et  de  l'état  général,  rien  de 
bien  net.  Les  anciens  admettaient  chez  les  épileptiques  un 
état  de  faiblesse  et  de  dépression  dans  la  circulation.  Mais 
il  est  admis  aujourd'hui  que  la  maladie  peut  se  développer 
chez  des  sujets  entièrement  sains.  —  Les  vrais  phénomè- 
nes à  noter  sont  du  côté  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  ou 
de  l'état  psychique. 

Pour  la  motilité,  on  observe  quelquefois  les  phénomènes 
d'aura  sans  attaque  :  simples  préludes.  Les  phénomènes 
fixes  seraient  de  trois  espèces  d'après  Reynolds  :  tremble- 
ment musculaire,  crampe  clonique  ou  tonique  dans  quel- 
ques groupes  musculaires;  le  plus  souvent  il  y  a  deux 
ou  trois  de  ces  phénomènes  associés.  D'après  Reynolds, 
75  pour  100  des  épileptiques  présenteraient  quelqu'un  de 
ces  symptômes. 

II.  41 
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Les  troubles  de  sensibilité  sont  plus  fréquents  que  les 
précédents.  En  dehors  des  sensations  de  l'aura,  on  con- 
state une  céphalalgie  fréquente,  des  vertiges,  de  la  lour- 
deur de  tête,  Tous  ces  signes  ne  prennent  qu'exceptionnel- 
lement une  grande  gravité. 

Quant  aux  phénomènes  psychiques,  nous  allons  les  dé- 
crire tous  dans  un  même  chapitre  consacré  -dVétat  mental 
des  épileptiques,  car  nous  n'en  avons  encore  rien  dit. 

VI.  Peut-on  être  épileptique  et  être  absolument  sain 
d'esprit  ?  C'est  là  une  question  très-grave  et  qui  a  été  diver- 
sement résolue'. 

D'abord,  il  faut  s'entendre.  —  Il  serait  faux  de  dire  que 
tous  les  épileptiques  sont  des  aliénés,  au  sens  ordinaire  du 
mot.  On  cite  des  hommes  illustres,  comme  César,  Napo- 
léon, Pétrarque,  qui  auraient  été  épileptiques;  le  grand 
pape  qui  vient  de  mourir  l'a  été  pendant  une  partie  de 
sa  vie.  Tous  les  épileptiques  ne  sont  donc  pas  fous.  Mais 
de  là  à  admettre  l'intégrité  complète  et  à  tous  les  moments 
de  l'intelligence,  il  y  a  loin. 

La  question  de  responsabilité  doit  toujours  être  soulevée 
quand  un  épileptique  a  commis  un  crime  :  c'est  là  un  fait 
à  se  rappeler. 

Tout  épileptique,  dit  Voisin,  est  original,  fantasque,  diffi- 
cile à  vivre,  et  peut,  à  un  certain  moment  et  sans  qu'on  puisse 
le  prévoir,  commettre  des  actes  irrésistibles,  de  cause  hallu- 
cinatoire et  de  nature  dangereuse.  Et  il  ajoute  :  la  distinc- 
tion administrative  des  épileptiques  en  aliénés  et  non  ahénés 
est  une  subtilité  qui  n'a  pas  de  valeur  au  point  de  vue 
pratique.  Sur  148  épileptiques,  on  n'en  trouve  que  10  dont 
l'intelligence  soit  dans  un  état  de  pondération  parfaite. 

Il  faut  évidemment  se  rappeler  que  ces  lignes  ont  été 
écrites  par  un  médecin  aliéniste  ;  mais  enfin  elles  ont  une 
grande  valeur. 


c 


*  Voy.,  pour  ce  qui  suit  :  Voisin,  loc.  cit.,  et  Cavalier,  Th.  Moulpellier. 
1850,  99. 
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Le  caractère  essentiel  de  l'état  mentaidesépileptiques  est 
qu'ils  se  laissent  dominer  par  la  mauvaise  humeur,  la  colère 
et  les  instincts  regrettables.  Leur  irritabilité  est  excessive  ; 
ils  ont  des  sensations  trop  vives,  qui  faussent  leur  jugement 
et  les  empêchent  d'apprécier  sainement  leurs  actes  et  leurs 
paroles.  Ils  deviennent  souvent  insupportables  pour  leur 
famille  et  la  société. 

Quand  la  maladie  est  confirmée  (toujours  d'après  Yoi- 
sin),  l'épileptique  est  morose,  triste,  rêveur,  nonchalant, 
par  moments  irascible  et  impérieux  ;  il  se  laisse  trop 
souvent  aller  aux  mauvais  penchants,  aux  instincts  les  plus 
brutaux.  Du  reste,  comme  l'a  fait  remarquer  Peltre,  les 
modifications  de  mœurs  et  d'habitudes  qu'on  constate  chez 
ces  malades  sonten  partie  entraînées  par  les  rapports  sociaux 
que  leur  crée  leur  infirmité,  par  leur  manière  de  vivre  , 
l'exclusion  dans  laquelle  ils  sont  tenus,  les  obstacles  qu'ils 
rencontrent  pour  leur  établissement  et  leur  bonheur,  l'im- 
possibilité où  ils  sont  d'avoir  une  occupation  suivie. 

Dans  les  asiles,  les  épileptiques  sont  indisciplinables, 
souvent  rancuniers,  haineux  et  poltrons  ;  du  reste,  indolents 
et  paresseux. 

L'aliénation  mentale  peut  se  présenter  chez  eux  sous 
la  forme  aiguë  ou  sous  la  forme  chronique.  La  première 
peut  précéder  ou  suivre  l'attaque,  survenir  dans  l'inter- 
valle des  accès  ou  même  remplacer  les  crises  convulsives. 
La  deuxième  se  développe  à  la  longue  ou  préexiste  sous 
forme  d'idiotie. 

1.  Avant  l'attaque,  ce  sont  des  hallucinations,  des  illu- 
sions de  divers  ordres  (aura  intellectuelle) .  Ces  hallucina- 
tions sont  quelquefois  terrifiantes,  et  les  malades  peuvent 
alors  commettre  avec  une  rapidité  terrible  des  actes  com- 
plètement inconscients. 

2.  La  folie  s'observe  surtout  après  l'attaque;  elle  se 
présente  alors  sous  forme  de  manie  simple,  de  fureur  ou 
de  délire  partiel. 

a.  La  manie  éclate  avec  une  grande  soudaineté,  à  peine 
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précédée  pendant  quelques  heures  d'un  peu  d'hébétude  , 
d'égarement  dans  la  physionomie,  de  vague  dans  l'esprit, 
de  tristesse  et  de  céphalalgie.  Puis  l'incohérence  est  com- 
plète. Les  malades  tutoient,  sont  grossiers,  injurieux,  sans 
faire  de  violences;  ils  parlent  presque  continuellement,  inter- 
pellent chacun.  Les  réponses  sensées  ne  surviennent  que 
par  éclairs  et  sont  ordinairement  extravagantes.  En  même 
temps  les  regards  sont  égarés,  avec  une  expression  d'éton- 
nement.  L'accès  peut  durer  pendant  dix  jours  et  le  malade 
ne  dort  pas  de  tout  le  temps. 

6.  Les  passions  et  spécialement  la  colère  troublent 
l'homme  profondément ,  mais  ne  sont  rien  à  côté  des  em- 
portements de  l'aliéné.  La  fureur  se  rapproche  plutôt  de 
l'état  des  animaux  :  aveugle  et  brutale  au  plus  haut  degré, 
elle  s'accompagne  d'une  tendance  ordinaire  à  la  destruc- 
tion. M.  Cavalier  montre  amsi  qu'il  y  a  autant  de  diffé- 
rence entre  la  fureur  et  la  colère  qu'entre  un  aliéné  et  un 
homme  raisonnable.  Avec  Horace,  il  est  donc  inexact  de 
dire  :  ira  furor  brevis  est. 

La  fureur  épileptique  est,  dit  M.  Cavalier,  un  emporte- 
ment violent  qui,  prenant  sa  source  dans  l'affection  épi- 
leptique, développe  une  tendance  irrésistible  à  la  destruc- 
tion. 

C'est  un  phénomène  très-fréquent  chez  les  épileptiques. 
Toujours  intermittente,  elle  survient  par  accès  de  courte 
durée  et  à  intervalles  variables.  A  l'asile  de  MontpelUer,  en 
1850,  il  y  avait  5  furieux  sur  25  épileptiques  femmes, 
et  10  sur  20  épileptiques  hommes. —  Cette  complication 
appartient  à  la  période  d'efflorescence  de  la  névrose,  man- 
que à  la  première  phase,  et  disparaît  plus  tard  dans  la  dé- 
mence. 

On  distingue  deux  formes  dans  la  fureur  épileptique  : 
fureur  instinctive  ordinairement  aveugle  et  fureur  motivée 
en  partie  engendrée,  souvent  entretenue  et  exaspérée  par 
des  hallucinations,  des  illusions,  des  idées  délirantes. 

La  première  forme  est  en  général  bien  plus  dangereuse 
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que  l'autre.  L'épileptique,  n'ayant  aucune  conscience,  même 
momentanée,  de  ses  actes,  et  poussé  par  un  instinct  de  des- 
truction extrême,  se  porte  à  des  actes  excessivement  graves 
pour  les  autres  et  pour  lui. 

Cet  état  se  trouve  particulièrement  chez  les  épilep  tiques 
idiots.  Souvent  les  accès  suivent  les  attaques:  ils  détruisent 
alors  automatiquement  et  sans  le  savoir,  et  ne  sont  arrêtés 
par  rien.  Ils  ne  se  rappellent  du  reste  rien  de  ce  qu'ils  ont 
fait  pendant  la  crise. 

Cette  forme  de  fureur  peut  même  se  présenter  sous 
deux  aspects  différents  :  type  sombre  et  type  expansif . 

Dans  ce  dernier  cas,  la  face  est  congestionnée,  le  visage 
épanoui  ;  les  yeux  sont  enflammés ,  la  parole  est  écla- 
tante; animée,  rapide  ;  les  cheveux  sont  hérissés,  les  gestes 
violents  ;  la  force  est  extrême  et  le  corps  brûlant.  Les  me- 
naces, les  plaintes,  les  injures,  les  blasphèmes  se  pressent 
sur  leurs  lèvres.  Puis  viennent  les  actes  de  violence,  etc. 

Dans  le  premier  cas,  au  contraire,  la  face  est  pâle  et  cris- 
pée, le  regard  froid,  furtif,  pénétrant  ;  les  traits  sont  fé- 
roces, la  bouche  est  fermée,  les  gestes  sont  rares,  1" atti- 
tude est  pensive  ;  le  malade  paraît  entièrement  absorbé  et 
étranger  à  tout  ce  qui  l'entoure;  cependant  il  voit  tout,  ob- 
serve tout,  avec  une  finesse  des  sens  que  l'on  ne  soup- 
çonnerait pas.  Dès  que  le  moment  favorable  d'exercer  une 
vengeance  se  présente,  il  le  saisit  rapidement,  et,  d'une 
main  sûre,  porte  un  coup  terrible,  quïl  avait  longtemps 
médité.  Tout  est  mesuré,  calculé;  U  n'y  a  pas  de  coups 
donnés  au  hasard,  la  blessure  est  toujours  dangereuse.  S'il 
échoue,  il  se  livre  et  attend  une  autre  occasion,  ou  bien 
un  accès  violent  expansif  succède  brusquement  ;  la  force 
est  décuplée  et  les  malades  deviennent  indomptables. 

Vous  comprenez  les  conséquences  naturelles  d"un  pareil 
état  mental  :  homicide  ou  suicide .  Cavalier  cite  un  épilep- 
tique  qui  s'ouvrit  le  ventre  et  dévida  3™, 3 5  d'intestin 
grêle. 

Il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  cette    remarquable  description 
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de  M.   Cavalier,  dont  je  vous  engage  à  lire  la  Thèse  tout 
entière. 

c.  Le  délire  partiel  a  des  formes  variées  :  prédominance 
d'idées  hypochondriaques  et  mystiques  ;  ou  bien  confusion, 
lenteur  de  conception,  diminution  de  la  volonté  avec  crainte 
vague,  illusions  et  hallucinations;  des  actes  criminels, 
suicide,  homicide,  incendie,  peuvent  encore  être  la  con- 
séquence de  ces  troubles  mentaux. 

3.  Les  phénomènes  psychiques  peuvent  aussi  se  pro- 
duire dans  l'intervalle  des  attaques;  Delasiauve  cite  des  cas 
de  délire  aigu  survenant  sans  être  précédés  par  aucune 
crise  con\Tilsive. 

4.  Les  troubles  mentaux  remplacent  d'autres  fois  les 
attaques;  c'est  ce  que  Morel  décrit  sous  le  nom  d'épilep- 
sie  larvée. 

On  observe  alors  une  excitation  périodique  suivie  de 
prostration  et  de  stupeur,  une  irascibilité  excessive  et  sans 
motifs,  des  actes  agressifs  ayant  le  caractère  de  l'instan- 
tanéité et  de  rimpulsion  irrésistible,  la  tendance  à  l'ho- 
micide et  au  suicide,  des  hallucinations  terrifiantes,  etc. 
—  Quelquefois  il  y  a  eu  des  phénomènes  épileptiques  anté- 
rieurs, d'autres  fois  ils  ont  été  méconnus. 

Sous  la  forme  chronique,  on  constate  la  diminution  de  la 
mémoire,  de  T attention,  de  l'énergie  morale.  Les  malades 
oublient  tout  ;  leurs  actions  deviennent  enfantines.  Ils  se 
livrent  à  un  onanisme  effréné.  Quelquefois  ce  sont  les  sym- 
ptômes et  les  lésions  de  la  paralysie  générale. 

En  somme,  c'est  la  démence  chez  l'adulte  et  l'idiotie 
chez  l'enfant. 


QUARANTE-TROISIEME  LEÇON 

Épîaepsîe  (suite). 


Épilepsie.  —  Anatomie  et  Physiologie  pathologiques  -.  Lésions  des  os,  des 
méainges,  du  cerveau,  de  la  moelle  alloagée,  du  grand  sympathique,  de 
la  moelle.  Expérimentation.  Mode  de  production  de  quelques  symptômes. 
—  Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Diagnostic.  —  Pronostic.  — 
Traitement  -.  1.  Traitement  de  l'attaque;  2.  Traitement  de  la  maladie 
elle-même  :  régime  et  hygiène  ;  indication  causale. 


En  commençant  le  chapitre  de  T  Anatomie  et  de  la  Phy- 
siologie PATHOLOGIQUES,  Messioups,  Volsin  déclare  qu'il 
n'est  plus  permis  de  dire  aujourd'hui  ce  que  Foville  écri- 
vait en  1831  ,  à  savoir:  que  les  résultats  de  l' anatomie 
pathologique  des  épileptiques  affectés  d'attaques  simples 
sont  négatifs.  On  connaît  aujourd'hui  des  lésions,  et  il 
divise  les  altérations  trouvées  à  l'autopsie  en  lésions  con- 
séquences de  l'attaque,  lésions  déterminantes  du  haut  mal, 
et  lésions  secondaires. 

Cette  division  est  bonne;  elle  est  très-désirable.  Mais  il 
me  paraît  encore  bien  difficile  de  l'appliquer  dans  l'état 
actuel  des  faits.  U anatomie  pathologique  (Lq  l'épilepsie 
me  paraît  encore  complètement  obscure,  comme  vous  le 
montrera  la  revue  suivante. 

Du  côté  des  05,  on  a  d'abord  mentionné  des  lésions  du 
crâne  et  de  la  face. 

Souvent,  quand  la  maladie  est  héréditaire  ou  débute  dans 
la  jeunesse,  il  y  a  des  irrégularités  dans  le  crâne;  habituel- 
lement c'est  une  asymétrie  plus  ou  moins  prononcée, 
avec  défaut  de  développement,  le  plus  souvent  du  côté 
gauche.  Les  os  du  crâne  sont  assez  souvent  épaissis  et  sclé- 
rosés, mais  cela  n'est  pas  constant;  on  peut  même  les  trou- 
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ver  très-minces.  Ce  qui  prouve,  ajoute  Nothnagel,  que  ces 
lésions  des  os  sont  secondaires  et  sont  peut-être  la  suite 
des  hyperémies  répétées.  On  a  signalé  d'autres  irrégula- 
rités qui  ne  sontpasconstantes  :  aspérités  à  la  face  interne, 
exosloses,  rétrécissement  du  trou  de  la  carotide,  etc. , 

Une  lésion  plus  intéressante  serait  le  rétrécissement  de 
l'orifice  supérieur  et  de  la  partie  supérieure  du  canal  ver- 
tébral, produit  par  les  maladies  de  l'atlas,  de  l'axis  ou  de 
l'occiput,  et  comprimant  la  moelle  allongée.  Kussmaul  et 
Tenner,  Solbrig,  Hoffmann,  en  ont  publié  trois  cas.  Il  est 
incontestable  que  c'est  là  une  cause  d'épilepsie,  mais  elle 
n'existe  pas  toujours.  Delasiauve  et  Voisin  ne  l'ont  jamais 
rencontrée. 

Lasègue^  a  récemment  attiré  l'attention  sur  les  rapports 
de  l'épilepsie  avec  l'asymétrie  faciale  :  «Saillie  frontale,  le 
plus  souvent  droite,  très-marquée;  saillie  malaire  corres- 
pondante ou  existant  du  côté  gauche;  rotation  de  la  face; 
déviation  de  la  ligne  os.seuse  du  palais,  oblique  au  lieu 
d'être  perpendiculaire  à  l'axe  du  corps  ;  déformation  de  la 
voûte  palatine;  abaissement  ou  soulèvement  d'un  des  orbi- 
tes ;  effacement  d'un  des  côtés  de  la  face  répondant  à  la 
saillie  de  l'autre...  S'il  existe  une  asymétrie  faciale  incon- 
testable, l'épileptique  a  été  frappé  à  l'âge  de  la  consoli- 
dation osseuse,  et  il  appartient  à  l'espèce  la  plus  nombreuse 
de  toutes,  celle  des  épilepsies  dues  à  un  vice  de  confor- 
mation ou  à  une  consolidation  également  vicieuse  des  os 
qui  forment  la  base  du  crâne.  » 

Les  méninges  sont  normales  ou  altérées.  On  trouve  no- 
tamment un  état  trouble,  de  l'épaississement ,  quand  il  y 
a  ostéo-sclérose.  Quand  la  mort  est  survenue  après  une 
série  d'attaques,  on  a  des  lésions  consécutives  intenses  : 
les  méninges  ont  perdu  leur  transparence  ;  elles  sont  infil- 
trées d'une  sérosité  sanguinolente  au  niveau  des  scissures; 
il  y  a  des  tramées  opalescentes,  etc. 

'  Acad.  Méd.,  15  mai   1877.  —  Voy.  aussi  Acad.   Méd.,  29  novembre 
1877. 


ÉPILEPSIE.  653 

Echeverria  pose  en  principe  que  le  cerveau  des  épilep- 
tiques  est  augmenté  de  poids,  et  que  cela  est  dû  aux 
exsudats  cérébraux  et  à  la  prolifération  de  lanévroglie.Mais 
Meynert  a  trouvé,  au  contraire,  une  diminution  de  poids 
chez  un  épileptique.  C'est  en  tout  cas  une  lésion  secondaire 
et  pas  constante. 

L'asymétrie  des  hémisphères  a  été  fréquemment  trouvée, 
comme  du  reste  dans  d'autres  psychopathies.  La  théorie 
que  Follet  et  Beaume  avaient  édifiée  sur  ce  fait  a  été  ren- 
versée par  Delasiauve,  qui  sur  18  cas  n'a  trouvé  qu'une 
fois  une  différence  de  80  gram.,  n'a  constaté  qu'une  diffé- 
rence de  moins  de  20  gram.  dans  plusieurs  cas,  et  aucune 
différence  dans  les  autres. 

Divers  auteurs  ont  ensuite  trouvé  des  lésions  variées  de 
l'encéphale. 

Voisin  décrit  dans  la  substance  grise  corticale  du  cerveau, 
quand  il  y  a  eu  des  troubles  intellectuels  avancés,  des  lé- 
sions de  deux  ordres  :  1°  Presque  uniquement  sur  les  cir- 
convolutions supérieures,  antérieures  et  moyennes,  ta- 
ches d'un  blanc  jaunâtre,  ambrées,  irrégulières,  siégeant 
surtout  dans  la  moitié  inférieure  de  la  substance  grise  ;  ou 
bien  zones  jaunâtres,  laiteuses,  grisâtres,  à  la  partie  mé- 
diane des  circonvolutions  :  lésions  des  gaines  périvascu- 
laires  avec  issue  des  globules,  et  secondairement  atrophie 
et  dégénérescence  des  éléments  nerveux  actifs,  tubes  et 
cellules.  Ce  serait  là  une  altération  secondaire  à  l'attaque, 
comme  le  piqueté  de  la  face  ;  T  Adhérences  de  la  couche 
corticale  avec  les  méninges  ;  aspect  et  lésions  analogues 
à  la  paralysie  générale.  —  Meynert  a  constaté  d'autre  part 
l'inégalité  des  cornes  d'Ammon,  mais  tout  cela  n'est  pas 
constant  et  est  secondaire^ 


*  Gallopain  a  récemment  trouvé  chez  une  épileptique  un  cancer  encé- 
phaloïde  du  lobe  frontal  gauche  ayant  fait  irruption  dans  le  ventricule 
latéral  et  le  troisième  ventricule  ;  absence  de  développement  du  ph  courbe 
et  du  lobule  du  pli  courbe  du  côté  droit.  [Soc.  anat.,  23  novembre  1877. 
—  Progr.  méd.,  1878,  2.) 


654  QUARANTE-TROISIÈME    LEÇON'. 

Schrœder  van  cler  Kolk  a  étudié  spécialement  les 
lésions  de  \amoelle  allongée.  Au  début,  il  n'y  aurait  aucune 
altération  organique  appréciable.  Plus  tard  apparaît  un 
exsudât  «  albumineux  intercellulaire  »  entre  les  éléments 
nerveux,  qui  arrivent  ainsi  à  la  dégénérescence  graisseuse 
et  au  ramollissement.  Ensuite  il  y  a  élargissement  des 
capillaires  et  épaississement  de  la  paroi;  il  en  résulte  que 
la  moitié  inférieure  du  bulbe  est  plus  rouge  et  plus  hyperé- 
miée  que  la  moitié  supérieure,  que  la  malade  ait  suc- 
combé ou  non  après  une  attaque.  Les  ectasies  capillaires 
s'observent  surtout  au  niveau  des  racines  de  l'hypoglosse 
et  du  vague,  plus  accusées  dans  le  voisinage  du  premier 
nerf  si  les  patients  se  sont  mordu  la  langue  pendant  l'at- 
taque. —  Ce  seraient  là  encore  des  lésions  secondaires  in- 
diquant la  gravité  etl'incurabilité  de  la  maladie. 

Echeverria  a  constaté  aussi  les  ectasies  capillaires  dans 
la  moelle  allongée,  et  en  outre  un  exsudât  albumineux 
granuleux,  des  cellules  granuleuses,  de  nombreux  corps 
amylacés,  des  cellules  ganglionnaires  fortement  pigmentées, 
notamment  aux  noyaux  de  l'hypoglosse  et  du  vague.  Ces 
lésions  peuvent  se  trouver  aussi  dans  d'autres  parties  de 
l'encéphale,  mais  d'une  manière  moins  constante  que  dans 
le  bulbe. 

Echeverria  a  également  trouvé  altéré  le  grand  sympa- 
thique cervical.  Dans  15  cas  qu'il  a  examinés,  les  cellules 
des  ganglions  cervicaux  étaient  granuleuses,  remplies  de 
pigment  et  leur  tissu  conjonctif  hyperplasié.  Cet  auteur 
voudrait  même  voir  là  la  lésion  primitive  de  l'épilepsie. 
Mais,  comme  Nothnagel  le  fait  remarquer,  on  peut  se 
demander  si  cette  accumulation  de  pigment  a  une  significa- 
tion quelconque  depuis  que  Lubimoff  a  montré,  qu'elle  est 
normale  chez  les  gens  âgés,  et  môme  quelquefois  chez  des 
personnes  jeunes  ayant  succombé  à  tout  autre  chose  qu'à 
l'épilepsie. 

Meyer  a  également  trouvé  des  lésions  analogues  dans  la 
moelle  allongée,  la  moelle  cervicale  et  Técorce  cérébrale. 
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Mais  il  les  regarde  comme  secondaires  et  nullement  carac- 
téristiques pour  Fépilepsie,  puisqu'on  les  retrouve  dans  la 
paralysie  générale  et  d'autres  maladies. 

Tous  voyez  donc  qu'en  résumé  rien  n'est  fait.  L'épilep- 
sie  est  toujours  une  névrose  dont  on  ne  connaît  pas  la  lésion 
constante  et  primitive.  Il  semble  seulement  qu'on  doive 
surtout  à  l'avenir  chercher  du  côté  du  hulhe  ou  de  la  zone 
motrice  corticale. 

Nous  devons  maintenant  essayer  d'éclairer  la  physiolo- 
gie pathologique  par  V expérimentation. 

Depuis  vingt-cinq  ans,  Brown-Sequard  a  beaucoup  étudié 
le  développement  expérimental  de  Tépilepsie  dans  une 
espèce  animale  particulière  :  les  cochons  d'Inde.  Cette  névrose 
se  développe  chez  ces  animaux  après  des  altérations  dépeints 
très-variés  du  svstème  nerveux  :  lésions  de  la  moelle, 
section  d'un  sciatiLjue  ou  des  deux,  lésion  de  la  moelle 
allongée  et  enfin  du  pédoncule  cérébral  et  des  tubercules 
quadrijumeaux. 

Peu  de  temps  après  l'opération,  se  développe  un  état 
d'excitabilité  exagérée,  des  secousses  convulsives  agitent 
quelques  groupes  musculaires,  et  enfin  les  attaques  épilep- 
tiques  éclatent  vers  la  quatrième  ou  la  sixième  semaine 
(11  à  71  jours).  Les  attaques  surviennent  spontanément  ou 
par  l'excitation  d'une  partie  spéciale  de  la  peau,  zone  épi- 
leptogène,  joue  et  région  cervicale  antéro -latérale  (trijumeau 
et  occipitar).  du  même  côté  que  la  lésion  faite  à  la  moelle 
ou  au  nerf,  du  côté  opposé  si  l'altération  a  porté  sur  le 
pédoncule.  Cette  zone  se  distingue  par  une  certaine  anes- 
thésie;  mais  il  suffit  de  l'exciter  légèrement  pour  provo- 
quer une  attaque' .  Au  bout  d'un  temps  assez  long,  l'épi- 
lepsie  peut  disparaître,  et  alors  l'anesthésie  de  la  zone 
épileptogène  disparaît  également. 

^  Bochefontaine  a  trouvé  une  zone  épileptogène  analogue  chez  un  homme  ; 
elle  comprenait  le  lobule  de  l'oreille  gauche  et  la  région  cervicale  corres- 
pondante. [Arch.  physiol.,  1875,  884.  —  Rev.  se.  méd..  ^TLII.  209.) 


656  QUARANTE-TROISIÈME    LEÇON. 

Chose  remarquable,  les  jeunes  nés  de  ces  animaux  peu- 
vent être  épileptiques  sans  autre  lésion. 

SchifFjWestplial,  ont  confirmé  les  expériences  de  Brown- 
Sequard.  Ils  les  ont  essayées  sur  des  chats  et  des  chiens. 
Mais  les  résultats  sont  alors  moins  nets  :  il  n'y  a  pas  perte  de 
connaissance. 

Westphal  a  provoqué  des  attaques,  toujours  chez  les 
cochons  d'Inde,  par  un  autre  procédé  :  il  leur  donnait  une 
série  de  petits  coups  répétés  sur  la  tête.  D'abord  on  n'ob- 
serve rien  ;  puis,  quelques  semaines  après,  on  voit  les 
mêmes  phénomènes  que  dans  les  expériences  précédentes, 
pendant  six  semaines  à  six  mois.  A  l'autopsie  de  ces  ani- 
maux, Westphal  a  toujours  trouvé  de  petites  hémorrhagies 
dans  la  moelle  allongée  et  la  moelle  cervicale. 

Hitzig  est  arrivé  aux  mêmes  résultats  en  enlevant  le 
centre  cortical,  de  l'extrémité  antérieure  par  exemple  ; 
après  un  temps  variable,  survenaient  des  attaques  épilep- 
tiques bien  caractérisées. 

Kussmaul  et  Tenner  ont  encore  produit  du  coma  et  des 
convulsions  générales  épileptiformes  en  développant  une 
anémie  subite  du  cerveau  :  hémorrhagie  ou  ligature  des 
quatre  grandes  artères  de  la  tête. 

On  ne  réussit  pas  à  produire  une  anémie  suffisante  en 
électrisant  le  sympathique  cervical ,  parce  que  tous  les 
nerfs  vasculaires  du  cerveau  ne  passent  pas  par  là.  Mais 
Nothnagel  y  serait  arrivé  en  faisant  resserrer  les  vaisseaux 
cérébraux  par  voie  réflexe,  en  électrisant  les  nerfs  périphé- 
riques. 

Hermann  et  Escher  ont  pu  produire  les  mêmes  phéno- 
mènes chez  le  chat  eu  provoquant  l'hyperémie  cérébrale 
par  la  ligature  des  veines  qui  reviennent  de  l'encéphale. 
L'effet  seulement  est  plus  lent  qu'après  la  ligature  des  ar- 
tères. 

Citons  quelques  autres  résultats  expérimentaux  curieux. 
Brown-Sequard  a  montré  qu'on  peut  empêcher  les  con- 
vulsions dans  les  membres  chez  un  cochon  d'Inde  épilepti- 


ÉPILEPSIE.  657 

que  en  sectionnant  la  moelle  ;  mais  si  la  lésion  respecte 
les  cordons  antérieurs,  on  laissera  les  mouvements  volon- 
taires intacts  et  on  abolira  les  convulsions.  La  conduc- 
tion dans  ]a  moelle  des  deux  ordres  de  mouvements  ne 
se  ferait  donc  pas  de  la  même  manière,  par  les  mêmes 
voies. 

Brown-Sequard  arrête  les  attaques  au  début,  chez  les 
animaux  en  expérience,  en  tournant  rapidement  leur  tête 
du  côté  opposé  à  celui  qu'elle  regarde  ,  en  comprimant 
très-fortement,  brûlant,  détruisant,  la  zone  épileptogène, 
qui  perd  ainsi  ses  propriétés.  On  obtiendrait  encore  le 
même  résultat  en  dirigeant  un  fort  courant  d'acide  carbo- 
nique sur  la  muqueuse  du  pharynx  ;  mais  ceci  n'a  pas  été 
confirmé  par  Filehne. 

Physiologie  pathologique.  —  La  plupart  des  auteurs 
semblent  d'accord  pour  admettre  aujourd'hui  que  le  siège 
de  l'épilepsie  est  dans  la  moelle  allongée  et  la  protubé- 
rance. Vous  pouvez  accepter  cette  idée  provisoire,  tout  en 
vous  rappelant  qu'il  n'y  a  cependant  pas  de  preuve  directe 
et  positive  de  la  chose. 

En  tout  cas,  cette  altération  du  mésocéphale  pourrait 
être  produite  par  une  lésion  du  cerveau,  de  la  moelle,  des 
nerfs,  ou  être  directement  produite  par  une  maladie  géué- 
rale.  C'est  là  qu'aboutirait  l'excitation  en  premier  lieu; 
voilà  tout. 

Quant  à  déterminer  la  nature  de  l'altération  anatomique 
ou  fonctionnelle  de  cette  région  qui  répond  à  l'épilepsie, 
c'est  actuellement  impossible. 

Il  nous  reste  à  dire  un  mot  de  la  physiologie  pathologi- 
que des  divers  symptômes  de  cette  névrose. 

Les  convulsions  seraient  directement  sous  la  dépen- 
dance de  cet  état  du  mésocéphale,  qui  peut  en  effet  être 
le  point  de  départ  de  convulsions  générales.  La  moelle 
peut  ne  servir  que  de  conducteur;  d'après  d'autres,  elle 
interviendrait  plus  activement. 
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La  perte  de  connaissance  est  nécessairement  sous  4a 
dépendance  du  cerveau,  mais  l'état  de  cet  organe  est 
secondaire.  L'excitation  du  bulbe  entraînerait  l'excitation 
du  grand  sympathique  (centre  vaso-moteur) ,  d'où  le  res- 
serrement des  vaisseaux  du  cerveau  et  de  la  face.  Chez  les 
cobayes  épileptiques,  Brown-Sequard  a  coupé  le  grand 
sympathique,  et  alors  l'excitation  de  la  zone  épileptogène 
n'a  plus  entraîné  la  perte  de  connaissance. 

Les  convulsions  deviendraient  cloniques  par  la  diminu- 
tion de  l'excitation  mésocéphalique ,  quand  l'excitabihté 
diminue,  s'épuise,  et  quand  le  sang  noir  afflue  aux  centres. 
La  cessation  de  l'attaque  serait  due  à  l'asphyxie  qu'elle  a 
amenée.  D'après  Foville,  plus  l'asphyxie  est  rapide,  plus 
vite  son  action  se  fait  sentir  sur  la  moelle  et  la  rend  inca- 
pable de  réagir,  en  sorte  que  le  danger  est  conjuré  par  son 
excès  même. 

Pour  MarshalHall,  la  théorie  serait  en  partie  inverse. 
Il  y  aurait  :  1°  excitation  périphérique  ou  centrale  directe 
du  mésocéphale  ;  2°  convulsion  tonique,  en  particulier  des 
muscles  du  cou  (trachélisme),  qui  comprime  les  veines 
du  cou,  d'où  coma;  en  même  temps  convulsion  tonique 
des  constricteurs  delà  glotte,  asphyxie  et  convulsions  gé- 
nérales par  suite  même  de  cette  asphyxie. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  Vaura.  Elle  n'a 
pas  toujours  une  origine  périphérique  comme  elle  en  a  l'air. 
Elle  serait  au  contraire  le  plus  souvent  d'origine  centrale  : 
sensation  centrale  perçue  à  la  périphérie  ou  spasme  péri- 
phérique dont  la  cause  excitatrice  est  centrale. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  — L'épilepsie  véritable 
est  une  maladie  chronique.  Elle  dure  des  années  et  le  plus 
souvent  toute  la  vie.  Exceptionnellement  on  a  pu  en  voir 
guérir  après  quelques  mois.  Les  prétendus  cas  aigus  sont 
épileptiformes.  La  mort  dans  un  paroxysme  peut  interrom- 
pre plus  ou  moins  tôt  le  cours  de  la  maladie.  Ce  n'est  cepen- 
dant pas  la  règle. 
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^  Un  certain  nombre  de  circonstances  peuvent  modifier  le 
cours  de  la  maladie.  Ainsi,  les  excès  alcooliques  en- 
traînent une  exacerbation  des  phénomènes,  une  explosion 
d'attaques;  de  même  pour  le  thé,  le  café,  les  excès  de 
table  et  certains  aliments  particuliers  pour  chaque  individu. 
Le  coït  provoque  souvent  les  attaques. 

Les  effets  delà  menstruation  sont  variables.  La  maladie 
une  fois  déclarée,  l'établissement  des  règles  l'aggrave  en 
fréquence  et  en  intensité  ;  d'autres  fois  elle  produit  une 
certaine  amélioration  ;  la  variabilité  est  la  même  pour  les 
rapports  entre  les  attaques  et  les  diverses  époques  men- 
struelles ainsi  que  pour  la  grossesse.  Certaines  femmes 
n'ont  point  d'attaques  pendant  les  grossesses  d'un  sexe 
donné  et  en  ont  pendant  les  grossesses  de  l'autre  sexe. 

Les  maladies  aiguës  suspendent  souvent  les  manifesta- 
tions de  la  névrose  pendant  leur  cours;  ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'elles  entraînent  la  guérison.  Les  mala- 
dies chroniques  se  comportent  différemment  et  sans  règle 
fixe. 

Rappelez-vous  enfin  que  la  démence  progressive  est 
un  accident  terminal  fréquent  de  l'épilepsie. 

Le  Diagnostic  est  assez  facile  quand  la  maladie  est  bien 
caractérisée.  Mais  l'important  est  de  reconnaître  la  névrose 
de  bonne  heure,  à  cause  du  traitement  et  de  la  conduite 
Sociale. 

Il  faut  se  garder  de  mettre  les  absences,  les  vertiges,  etc. , 
sur  le  compte  de  l'hystérie  ou  d'une  congestion  cérébrale 
passagère  ;  il  est  prudent  de  se  méfier  toujours  de  ces  acci- 
dents quand  ils  se  répètent.  Yous  rechercherez  les  attaques 
de  nuit  par  les  signes  déjà  indiqués. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  vertiges  gastriques , 
avec  la  maladie  de  Menière  ;  on  se  rappellera  du  reste  que 
le  vertige  laryngé  ou  le  vertige  ab  aure  lœsa  peut  bien  aussi 
être  une  manifestation  de  l'épilepsie. 

La  distinction  de  l'hystérie  ne  présente  de  difficultés  que 
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dans  les  formes  graves  d'hystéro-épilepsie  :  vous  vous 
baserez  sur  la  présence  ou  l'absence  des  autres  signes  de 
rhystérie,  comme l'ovarie,  les  anesthésies,  etc.,  etaussisur 
l'état  absolument  normal  de  la  température  entre  les  atta- 
ques d'hystérie,  même  quand  elles  se  répètent  à  court  in- 
tervalle. 

Il  y  a  un  intérêt  considérable  à  reconnaître,  quand  on 
le  peut,  la  cause  de  la  névrose,  la  diathèse  ou  l'état  local. 

Nous  dirons  enfin  quelques  mots,  d'après  Voisin,  du 
diagnostic  de  l'épilepsie  simulée. 

Cette  névrose  est  une  des  maladies  qui  ont  été  le  plus 
fréquemment  simulées,  parce  qu'elle  ne  demande  qu'une 
représentation  momentanée  et  qu'il  est  possible  d'être  bien 
portantdès  que  l'accès  est  passé  (Tissot).  On  la  simule,  soit 
pour  exciter  la  pitié  des  passants,  soit  pour  échapper  au 
service  militaire,  etc. 

En  dehors  des  attaques,  il  y  a  certaines  choses  difficiles 
à  produire  :  les  morsures  de  la  langue,  le  piqueté  de  la 
face,  les  cicatrices  sur  les  parties  saillantes  de  la  figure, 
au  front,  au  menton,  aux  pommettes.  —  Pendant  l'attaque, 
les  signes  difiiciles  à  simuler  sont  :  la  pâleur  de  la  face, 
la  dilatation  et  l'immobilité  de  lapupille,  l'insensibilité  de 
la  peau  et  des  muqueuses,  la  chute  n'importe  où,  la  prédo- 
minance unilatérale  des  convulsions,  l'hébétude  après 
l'attaque,  les  caractères  sphygmographiques  du  pouls.... 
(Voisin). 

Pronostic.  —  L'épilepsie  n'est  pas  incurable.  La  guéri- 
son  n'est  certainement  pas  la  règle,  mais  elle  peut  se  pro- 
duire. 

D'abord  spontanément  on  l'observe  déjà,  quoique  dans 
une  faible  proportion.  Maisonneuve  l'exprime  par  4  sur 
100  ;  Herpin  par  5  sur  100;  Voisin  par  3  sur  710;  Dela- 
siauve  l'a  vue  2  fois.  —  Avec  des  traitements,  on  aurait 
de  meilleurs  résultats.  Herpin  a  constaté  une  influence  heu- 
reuse dans  près  des  trois  quarts  des  cas  ;  il  croit  pouvoir 
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en  guérir  la  moitié  ou  le  quart  ;  il  éloigne  les  accès  d'une 
manière  notable.  Voisin  dit  qu'avec  le  bromure  de  potas- 
sium Tépilepsie  idiopathique  gué  fit  une  fois  sur  deux  et 
que  l'épilepsie  symptomatique  peut  disparaître  ou  être  amé- 
liorée. Les  épilepsies  toxiques  guérissent  facilement. 

Gomme  éléments  pronostiques,  l'hérédité  de  la  névrose 
serait  indifférente  ;  mais  l'hérédité  de  la  diathèse,  comme 
la  scrofule,  la  syphilis  ou  la  tuberculose,  rendrait  la  ma- 
ladie à  peu  près  incurable.  Au  point  de  vue  de  l'âge,  la 
maladie  serait  très-grave  dans  la  première  enfance  et  dans 
la  jeunesse.  Les  troubles  psychiques,  surtout  avec  dé- 
mence, sont  un  signe  pronostique  fâcheux.  Les  attaques 
nocturnes  altéreraient  moins  l'intelligence  que  les  attaques 
diurnes.  Les  grandes  attaques  indiquent  une  forme  plus 
grave  que  le  petit  mal  seul.  Les  climats  froids  auraient 
une  mauvaise  influence. 

Traitement.  —  1 .  Traitement  de  Vattaque.  —  Nous 
avons  d'abord  des  moyens  d'arrêter  dans  certains  cas,  de 
faire  avorter  une  attaque  au  début.  Ces  moyens  sont  par- 
ticulièrement applicables  dans  les  cas  avec  aura.  Telle  est 
la  flexion  énergique  de  l'un  des  deux  gros  orteils  ;  la  liga- 
ture des  membres  réussit  aussi  chez  un  certain  nombre  de 
malades.  On  cite  encore  le  procédé  de  compression  simul- 
tanée des  deux  tempes  avec  la  main  gauche  et  du  trou 
occipital  avec  la  main  droite.  Ces  moyens  ne  réussissent 
du  reste  que  dans  quelques  cas. 

La  compression  des  carotides  a  donné  aussi  quelques 
succès.  On  a  essayé  les  inhalations  de  chloroforme  et  plus 
récemment  celles  de  nitrite  d'amyle.  Cet  agent,  rationnel- 
lement indiqué  contre  l'état  caractérisé  par  la  pâleur  de 
la  face,  a  cependant  besoin  d'être  encore  expérimenté  de 
plus  près* . 

^  Voy.  les  recherches  de  Bourneville,  5oc.  Biol.,  juin  1875.  Gaz.  méd. , 
25  mars  1876.  Rev.  se.  méd.,  XII,  129. 

II.  42 
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On  a  essayé  de  procédés  particuliers  dans  quelques  cas 
spéciaux.  Ainsi,  on  a  fait  inspirer  des  odeurs  fortes  (am- 
moniaque, tabac)  ;  chez  des  sujets  à  aura  épigastrique,  on 
faisait  manger  une  ou  deux  bouchées  de  pain  ;  chez  un 
malade  singulier  de  Bicétre,  il  suffisait  de  monter  sur  ses 
épaules  au  moment  de  l'aura  pour  empêcher  l'attaque. 

On  peut  faire  une  objection  générale  à  tous  ces  moyens. 
Je  vous  ai  déjà  parlé  d'un  épileptique  de  l'hôpital  Saint- 
Éloi  qui  arrêtait  très-bien  ses  attaques  par  la  ligature  et 
qui  finit  par  ne  plus  vouloir  user  de  ce  moyen  :  il  était  plus 
malade  après  et  préférait  avoir  ses  attaques,  qui  étaient 
comme  des  décharges  nerveuses  utiles.  Romberg  a  déjà 
dit  :  Qu'un  accès  déjà  commencé  continue;  éloignez  l'idée  de 
l'interrompre,  parce  que  l'attaque  est  d'autant  plus  intense 
qu'il  y  a  eu  un  plus  long  intervalle  depuis  la  dernière. 

Dès-lors,  le  plus  souvent,  je  vous  engage  simplement, 
pendant  les  attaques,  à  prendre  quelques  précautions.  Le 
patient  est  couché  par  terre  ou  sur  un  lit  bas,  la  tête  un 
peu  élevée,  le  cou  libre,  etc.  Il  ne  faut  rien  mettre  entre 
les  dents,  parce  que  le  sujet  le  casserait  et  l'avalerait,  ou 
se  casserait  les  dents.  Il  faut  se  contenter  de  repous- 
ser la  langue  en  dedans  si  c'est  possible.  On  peut  habi- 
tuellement mettre  un  bourrelet  à  l'épileptique  s'il  tombe 
souvent  sur  le  front,  etc. 

Après  l'attaque,  si  elle  a  été  simple,  il  n'y  a  rien  à  faire; 
mais  quelquefois  il  y  a  des  signes  de  congestion  cérébrale 
plus  ou  moins  intense  et  persistante,  surtout  si  les  attaques 
se  sont  répétées  à  courts  intervalles  ;  alors,  suivant  le  de- 
gré, vous  prescrirez  des  bains  de  pied  sinapisés  et  surtout 
des  émissions  sanguines  locales  ou  générales  (  sangsues 
derrière  les  oreilles,  à  l'anus  ou  aux  malléoles);  vous  y 
associerez  les  purgatifs  (calomel  ). 

Voisin  préconise  contre  le  délire  maniaque  qui  suit 
l'attaque,  le  curare  à  la  dose  de  IScentigr.  et  plus,  en 
injection  hypodermique.  C'est  un  moyen  qui  est  au  moins 
peu  pratique. 
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2.  Traitement  de  la  maladie  elle-même.  —  Surveillez 
rigoureusement  d'abord  le  régime  et  l'hygiène.  Il  faut  pro- 
scrire l'alcool,  le  thé,  le  café,  le  tabac,  les  vins  excitants, 
les  excès  de  tout  ordre.  Le  régime  alimentaire  doit  être 
le  plus  doux  possible  ,  le  laitage  en  formera  une  partie 
importante  ;  il  ne  doit  pas  être  cependant  la  nourriture 
exclusive,  à  cause  de  la  nécessité  où  l'on  est  de  tonifier 
les  sujets.  Le  patient  doit  éviter  les  émotions,  les  travaux 
intellectuels,  tout  ce  qui  excite  le  système  nerveux.  Il  faut 
développer  le  côté  physique  par  la  gymnastique,  les  exer- 
cices corporels,  sans  aller  jusqu'à  la  fatigue,  etc. 

Vient  ensuite  l'indication  causale,  qui  est  capitale  quand 
on  la  découvre.  Ainsi,  dans  les  cas  de  lésion  périphé- 
rique, l'extirpation  d'une  tumeur  comprimant  un  nerf, 
d'une  cicatrice,  l'ouverture  d'un  abcès,  rendront  des  ser- 
vices immédiats. 

La  trépanation  a  été  beaucoup  conseillée  autrefois; 
peut-être  répond-elle  aujourd'hui  encore  à  quelques  indi- 
cations plus  restreintes.  Sur  10  épileptiques  que  Mason 
Warren  a  trépanés,  3  ont  guéri,  2  ont  été  améliorés  et 
5  sont  morts. 

L'état  général  est  ensuite  une  source  importante  d'in- 
dication :  rachitis,  scrofule,  pléthore  ou  anémie,  herpétisme 
(  disparition  d'exanthème  ),  etc.  C'est  là  qu'apparaîtra, 
dans  chaque  cas  particulier,  le  talent  d'analyse  propre  du 
médecin. 

Le  traitement  anthelminthique  ou  antisyphilitique  pourra 
être  institué,  alors  même  quelquefois  qu'on  est  encore  un 
peu  dans  le  doute. 
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Épilepsîe  (fia).  —  Manifestations  nerveuse» 
des    Maladies  générales:    Sypliilis. 


Épilepsîe.  —  Traitement  (suite)  :  Traitement  direct  (bromure  de  potas- 
sium, sels  de  zinc,  de  cuivre,  d'argent-,  valériane,  belladone,  etc.;  ster- 
nutatoires,  électricité,  etc.,  etc.). 

Manifestations  nerveuses  des  maladies  générales.  —  Nécessité,  impor- 
tance et  difficultés  de  cette  dernière  partie  du  cours. 

Localisations  nerveuses  de  la  syphilis.  —  I.  Encéphale  :  Étiologie.  — 
Anatomie  pathologique  :  gommes,  lésions  des  vaisseaux,  sclérose,  ramol- 
lissement. —  Symptômes  :  forme  céphalalgique. 

Après  avoir  indiqué,  Messieurs,  les  moyens  à  opposer  à 
l'attaque,  nous  avons  abordé  le  traitement  de  la  maladie 
elle-même  et  nous  n'avons  eu  le  temps  de  parler  que  du 
régime  et  de  l'indication  causale.  Nous  devons  énumérer 
maintenant  les  agents  directement  dirigés  contre  la  né- 
vrose. 

En  tète  il  faut  placer  le  bromure  de  potassium,  que  Voi- 
sin et  la  plupart  des  auteurs  contemporains  emploient  beau- 
coup; ce  sel  doit  être  très-pur,  sans  chlore  ni  iode;  on  le 
prendra  quelques  moments  avant  le  repas,  à  la  dose  de  2  à 
12  gram.  par  jour,  à  doses  lentement  progressives.  Ro- 
berto'  le  donne  jusqu'à  30  gram.  Du  reste,  on  n'est  arrivé  à 
la  dose  thérapeutique  que  quand  on  a  supprimé  la  nausée 
réflexe;  à  ce  moment,  d'après  Voisin,  on  ne  doit  plus  aug- 
menter, mais  continuer  avec  persévérance  pendant  des 
années  entières  si  la  maladie  s'améliore  et  guérit.  Après 
deux  ans,  on  peut  ne  donner  que  tous  les  deux  jours,  pourvu 
que  la  nausée  réflexe  reste  toujours  abolie.  Le  bromure 

1  Journ.  thérap.,  1878,  15,  pag.  59G. 
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de  potassium  doit  rester  presque  un  aliment  pour  l'épi- 
leptique  qu'il  a  guéri,  et  cela  sans  intermittences.  Un  bon 
signe  du  reste  de  l'efficacité  du  médicament  est  dans  la  ra- 
pidité avec  laquelle  ses  effets  physiologiques  se  dévelop- 
pent. S'il  ne  guérit  pas  toujours  la  maladie,  il  l'atténue  le 
plus  souvent.  Il  suspend  la  maladie  chez  la  moitié  des 
adultes  et  un  quart  des  enfants.  Il  faut  lui  associer  les  diu- 
rétiques pour  faciliter  l'élimination  du  remède  et  empê- 
cher les  éruptions  cutanées.  Souvent  on  y  joint  le  fer 
(Voisin) . 

Il  faut  se  rappeler  cependant  que  le  bromure  de  potas- 
sium peut,  par  l'abus,  développer  une  intoxication  analogue 
à  celle  de  l'opium  ou  de  l'alcool.  Seguin  a  récemment  in- 
sisté sur  les  signes  de  ce  bromisme' . 

Bon  nombre  de  sujets,  par  exemple,  offrent  de  la  débi- 
lité générale,  de  la  faiblesse  du  pouls,  du  refroidissement 
des  extrémités  ;  une  tendance  à  la  stupeur,  de  la  difficulté 
de  parole,  l'haleine  fétide,  de  l'acné.  D'autres  ont  un  bro- 
misme  plus  grave  et  paraissent  atteints  de  démence,  de 
manie  ou  de  paralysie  générale.  On  en  a  vu  enfin  qui 
trouvaient  la  mort  dans  un  affaiblissement  progressif.  Le 
D*"  Seguin  constate  une  grande  analogie  entre  le  bromisme 
grave  et  la  paralysie  générale.  —  Ces  faits  ont  une  grande 
importance. 

En  somme,  le  bromure  de  potassium  manié  avec 
énergie  et  prudence  n'est  pas  un  anti-épileptique  infailli- 
ble et  spécifique;  mais  c'est  un  bon  moyen,  probablement 
le  moins  mauvais  de  tous  les  agents  proposés. 

S'il  reste  impuissant ,  on  peut  essayer  les  sels  de  zinc  et 
spécialement  l'oxyde  de  zinc.  On  donne  0"'",10  à  O^^SO 
chez  les  enfants  en  trois  fois  par  jour,  jusqu'à  6 
gram.  chez  l'adulte.  Herpin  aurait  guéri  par  ce  moyen 
28  malades  sur  42.  Ce  résultat  n'a  pas  été  retrouvé,  mais 
enfin  c'est  un  agent  à  essayer. 

*  Journ.  thérap.,  1878,  pag.  597. 
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Le  sulfate  de  cuivre  ammoniacal  est  administré  sous 
forme  pilulaire  une  heure  après  le  repas:  O^'^jOOS  à0^'',07 
chez  les  enfants;  jusqu'à  O^"", 40  et  0^'",60  chez  l'adulte.  Il 
peut  déterminer  des  nausées,  des  vomissements,  de  l'inap- 
pétence, de  la  diarrhée.  Il  faut,  paraît-il,  avoir  donné 
environ  18  gram.  chez  l'enfant  et  70  gram.  chez  l'adulte 
pour  constater  l'inefficacité  du  remède  et  yrenoncer.  C'est 
un  agent  du  reste  peu  employé  et  qui  ne  produit  pas  grands 
effets.  lien  est  de  même  du  cuivre  porphyrisé,  de  l'am- 
moniurede  cuivre  (  ?  ),  etc. 

Le  nitrate  d'argent  cristallisé  est  donné  de  0^'',01  à  0^'",30 
par  jour.  Certains  malades  qui  ne  sont  pas  guéris  voient  du 
moins  par  ce  moyen  leur  peau  devenir  d'un  bleu  noirâtre 
tout  spécial.  Le  chlorure  d'argent  est  également  employé. 
—  Ce  sont  là  les  principaux  agents  métalliques. 

La  valériane  était  très-recommandée  et  très-employée 
par  les  anciens.  Elle  l'est  beaucoup  moins  aujourd'hui, 
quoique  des  expérimentateurs,  comme  Grisar,  aient  montré 
qu'elle  diminue  les  actions  réflexes  chez  la  grenouille.  De 
même  pour  la  racine  d'armoise  (en  infusion  à  15  gram.  ), 
que  Nothnagel  a  de  nouveau  expérimentée  sans  grand 
succès. 

La  belladone,  les  injections  d'atropine,  ont  pu  améliorer 
mais  non  guérir.  De  même  pour  la  jusquiame.  Les  autres 
narcotiques,  comme  l'opium,  ne  peuvent  pas  faire  la  base 
d'un  traitement  chronique  et  prolongé,  comme  il  le  faut 
ici. 

D'autres  plantes  ont  encore  été  préconisées,  parmi  les- 
quelles je  citerai  seulement  le  Cotylédon  umUlicus  (Fons- 
sagrives);  elles  ne  paraissent  pas  avoir  encore  fait  suffi- 
samment leur  preuve. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  sternutatoires,  recommandés 
par  Laycock  d'après  des  idées  théoriques.  On  mêle  5 
gram.  poudre  d'ellébore  blanc  et  60  gram.  poudre  quin- 
quina ,  trois  fois  par  jour  une  pincée  dans  les  narines  ;  il 
y  a  des  éternuments  pendant  dix  minutes  ;  puis  on  renifle 
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de  Teau  froide  pour  faire  cesser  les  éternuments.  On  n'a 
pas  ainsi  de  succès  durable. 

Le  haschisch,  le  curare,  ont  pu  rendre  des  services,  mais 
sont  difficiles  à  se  procurer. 

Voisin  s'est  bien  trouvé  des  courants  continus  contre 
quelques  symptômes,  comme  les  points  hyperesthésiés,  en 
faisant  passer  le  courant  par  le  bulbe.  Pour  cela,  il  met  un 
électrode  sur  certains  points  de  la  poitrine  et  l'autre  sur 
la  face  ou  sur  la  langue,  en  arrière  du  V  ou  au  menton.  Ces 
malades  guérirent  ou  s'améliorèrent.  —  Cependant  la  plu- 
part des  autres  médecins  qui  l'ont  essayé  n'ont  rien  obtenu 
de  durable. 

L'eau  froide  peut  donner  de  l'amélioration.  Nothnagel 
recommande  un  traitement  de  six  à  douze  semaines  dans 
un  établissement  hydrothérapique,  Chapman,  Reynolds, 
se  sont  bien  trouvés  d'applications  de  glace  sur  la  colonne 
vertébrale. 

Les  cautères,  les  vésicatoires  permanents  à  la  nuque,  les 
sétons,  les  purgatifs  répétés,  sont  un  bon  adjuvant  que  l'on 
peut  associer  à  n'importe  quel  traitement. 

Il  y  a  enfin  quelques  autres  moyens,  rarement  employés 
du  reste  :  la  gymnastique  de  chambre,  surtout  pour  les 
enfants  ;  les  vésicatoires  volants  sur  le  trajet  de  l'aura 
(Récamier);  des  frictions  stibiées  sur  le  cuir  chevelu 
(  Mettais  )  ;  le  cautère  actuel  sur  la  région  sincipitale 
(Lebreton);  la  castration  (Frank,  et  plus  récemment  les 
chirurgiens  américains);  la  trachéotomie  (Marshal  Hall); 
la  ligature  de  la  carotide  (  Preston  )  ;  la  ligature  et  la  section 
des  nerfs  dans  les  cas  d'aura,  etc. 

MANIFESTATIONS  NERVEUSES    DES    MALADIES  GENERALES. 

Nous  avons  terminé,  Messieurs,  l'étude  de  tout  ce  qui 
est  décrit  partout  comme  maladies  du  système  nerveux  : 
nous  avons  passé  en  revue,  en  effet,  les  maladies  du  cer- 
veau, de  la  moelle,  des  méninges,  des  nerfs  et  les  névroses. 
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Nous  n'avons  cependant  pas  terminé  notre  tâche,  et  nous 
devons  consacrer  les  quelques  leçons  qui  nous  restent 
(en  trop  petit  nombre)  à  indiquer  au  moins  le  complément 
de  cette  étude. 

L'année  dernière,  après  avoir  décrit  les  maladies  du 
cerveau,  delà  moelle  et  des  méninges,  nous  avons  conclu 
que  ce  n'étaient  pas  là  de  véritables  maladies,  que  l'apo- 
plexie comme  Fhémorrhagie  cérébrale,  Tataxie  locomotrice 
comme  la  méningite,  ne  sont  que  des  syndromes,  des 
manifestations  d'états  généraux,  de  maladies  vraies,  d'états 
morbides. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  cette  année  conduit 
aux  mêmes  conclusions. 

Personne  ne  soutiendra  que  les  névralgies,  les  paraly- 
sies périphériques,  soient  des  maladies  vraies;  ce  sont  des 
syndromes,  des  actes  manifestateurs.  11  en  est  de  même 
des  névroses,  quoique  sur  ce  dernier  point  tout  le  monde 
ne  soit  pas  de  notre  avis. 

Il  n'y  a  pas  de  névrose  idiopathique,  essentielle,  formant 
maladie;  elles  sont  toutes  symptomatiques,  depuis  la  mi- 
graine jusqu'à  l'épilepsie  elle-même.  Ce  qui  le  prouve,  ce 
sont  leurs  mutations  réciproques,  leur  apparition  succes- 
sive sur  un  fonds  commun  qu'elles  manifestent  ;  c'est  en 
second  lieu  leur  apparition  dans  certains  cas  incontesta- 
bles, à  titre  de  manifestations  syphilitiques,  goutteuses,  etc. 
Les  vraies  maladies,  comme  la  rougeole,  la  variole,  etc., 
ne  se  remplacent  pas  mutuellement  chez  le  même  individu 
ou  dans  la  même  famille,  et  ne  se  produisent  jamais  à  titre 
de  simple  manifestation  d'un  état  morbide  fondamental. 

Les  névroses  sont  donc  des  symptômes .  De  quoi  sont-elles 
symptomatiques?  —  1.  D'un  état  local  du  système  ner- 
veux central;  2.  D'un  état  local  d'un  point  périphéri- 
que plus  ou  moins  éloigné;  3.  D'un  état  général. — Mais 
quand  il  y  a  des  lésions  locales  du  système  nerveux  (cen- 
tral ou  périphérique),  elles  sont,  elles  aussi  (sauf  peut-être 
les  cas  traumatiques),  symptomatiques  d'un  état  général. 
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—  De  telle  sorte  qu'en  dernière  analyse,  immédiatement 
ou  médiatement,  les  névroses  doivent  se  rattacher  toujours 
à  un  état  général,  constitutionnel,  aune  maladie  vraie. 

Je  dis  :  doivent  se  rattacher,  parce  que  la  démonstration 
clinique  n'est  pas  encore  entièrement  faite.  D'abord  elle 
est  difficile  dans  les  cas  courants  ;  puis,  l'attention  n'est 
pas  toujours  suffisamment  dirigée  de  ce  côté.  Mais  je  vous 
ai  dit  déjà  que  cette  doctrine  était  la  conviction  des  grands 
médecins  à  clientèle  civile,  comme  M.  le  professeur  Combal, 
Teissier  (de  Lyon),  Guéneau  de  Mussy,  etc.,  parce  que  là 
on  connaît  les  maladies  de  famille  et  les  vrais  antécédents 
complets  des  sujets. 

Peu  à  peu,  par  l'accumulation  des  faits  et  leur  analyse 
soignée,  cette  étude  et  cette  démonstration  se  compléte- 
ront, j'en  suis  convaincu. 

Donc,  en  définitive,  toutes  les  maladies  du  système  ner- 
veux étudiées  sont  sous  la  dépendance  d'un  état  général  ; 
les  lésions  anatomiques  directement,  les  lésions  fonction- 
nelles médiatement,  par  l'intermédiaire  d'un  étatanatomi- 
que  moléculaire  probable,  qui  ne  nous  échappera  peut-être 
pas  toujours. 

Dès-lors  nous  avons  étudié  jusqu'à  présent  les  lésions 
et  les  symptômes  dans  les  maladies  du  système  nerveux  ; 
nous  n'avons  pas  étudié  les  vraies  maladies  de  cet  appa- 
reil, nous  en  armons  îdiitV anatomie  ei  là  physiologie,  la  sé- 
méiologie,  mais  non  la  nosologie. 

Reste  donc  à  faire  cette  nosologie.  —  Il  faut  pour  cela 
prendre  les  grandes  maladies  aiguës  ou  chroniques  :  les  dia- 
thèses,  les  maladies  infectieuses,  les  intoxications,  etc. ,  etc. , 
et  montrer  ce  qu'elles  produisent  en  se  localisant  sur  le 
système  nerveux,  montrer  comment  elles  réalisent  pré- 
cisément les  divers  actes  morbides,  fonctionnels  ou  anatomi- 
ques, que  nous  avons  déjà  passés  en  revue. 

Cette  étude  est  très-importante,  mais  elle  est  très-diffi- 
cile. 

Elle  est  très-importante,  d'abord  parce  qu'elle  fixe  la 
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doctrine  que  je  vous  ai  exposée,  et  puis  surtout  parce  qu'elle 
synthétise  l'étude  du  système  nerveux  et  représente  bien 
mieux  le  problème  clinique.  Certes  il  est  capital  de  savoir 
distinguer  la  lésion  des  cordons  latéraux  et  celle  des  cor- 
dons postérieurs,  l'altération  du  lobe  cérébral  antérieur  et 
celle  du  lobe  postérieur,  la  paralysie  agitante  et  la  sclé- 
rose en  plaques,  etc. ,  comme  j'ai  cherché  à  vous  l'appren- 
dre. Mais  il  est  bien  plus  important  de  distinguer  le  groupe 
syphilitique,  le  groupe  rhumatismal  et  le3  autres,  chacun 
de  ces  groupes  fùt-il  complexe  et  composé  d'une  série  de 
localisations  diverses.  C'est  là  la  vraie  étude  clinique  et 
thérapeutique. 

En  même  temps,  nos  descriptions  précédentes  vous  ont 
habitués  à  une  séparation  nécessaire  pour  l'exposition, 
mais  qui  n'est  pas  réalisée  au  lit  du  malade.  Les  groupes 
que  nous  formerons  dans  cette  dernière  partie  sont  beau- 
coup plus  vrais  et  vivants.  Ainsi,  parcourez  les  salles  de 
l'Hôpital-Général,  et  vous  verrez  chez  l'un  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée associée àl'hémiplégie^  chez  Tautre 
l'hémianesthésie  cérébrale  avec  l'ataxie  locomotrice^,  chez 
un  troisième  la  sclérodermie  et  l'asphyxie  locale  des  ex- 
trémités'', etc.,  etc.  Il  faut  donc  apprendre  à  réunir  et  à 
synthétiser  ce  que  nous  avons  analysé  et  disjoint  par  né- 
cessité, pour  les  besoins  de  l'exposition  didactique. 

Cette  étude  est  donc  capitale,  et  elle  mériterait  de  nous 
arrêter  pendant  plus  longtemps  que  nous  ne  pouvons  le 
faire;  une  chose  cependant  nous  console  un  peu  du  dévelop- 
pement trop  restreint  que  nous  donnerons  à  ces  questions. 

D'abord,  ce  sont  là  des  sujets  qu'on  retrouve  en  patholo- 
gie interne  dans  d'autres  parties,  dans  les  chapitres  parti- 
culiers consacrés  à  chacune  des  maladies  générales  que  nous 
passerons  en  revue.  Nous  n'avons  donc  qu'à  indiquer, 
à  tracer,  sans  insister  beaucoup  sur  chaque  étude  spéciale. 

*  Montpellier  méd.,  1878. 

2  Gaz.  hebd.,  1878.  8,  pag.  116. 

^  Montpellier  méd.,  1878,  1. 
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De  plus,  et  c'est  une  raison  qui  à  elle  seule  dispenserait  de 
toutes  les  autres,  c'est  là  une  étude  qui  est  encore  très-peu 
faite.  Les  li\Tes  comme  celui  de  Gros  et  Lancereaux  sur 
les  affections  nerveuses  syphilitiques  sont  rares,  et  il  en 
faudrait  beaucoup  :  il  en  faudrait  plusieurs  pour  chaque 
maladie.  C'est  là  une  voie  d'études  que  j"ai  déjà  signalée 
et  que  je  signale  toujours  à  ceux  d'entre  tous  qui  demandent 
des  sujets  de  travaux  et  de  recherches* . 

Il  y  a  donc  très-peu  de  fait  sur  toutes  ces  questions.  De 
plus,  on  rencontre  souvent  de  simples  affirmations  insuffi- 
santes pour  étayer  une  conviction,  on  bien  inversement  on 
tombe  dans  le  simple  récit  d'observations  fastidieuses.  De 
telle  sorte  que  tous  ces  sujets-là  sont  fort  difficiles,  ce  qui 
m'excusera  si  je  n'insiste  pas  et  si  je  suis  obligé  dépasser 
rapidement. 

C'est  donc  un  cadre  que  je  vais  vous  indiquerplutôt  qu"un 
tableau  complet.  Tous  y  mettrez  ultérieurement  vous- 
mêmes,  soit  les  travaux  à  venir,  soit  les  résultats  de  votre 
propre  expérience. 

Nous  commencerons  par  les  cUathèses,  et  d'abord  par  la 
syphilis,  parce  que  c'est  la  maladie  la  plus  nette,  la  plus 
claire  comme  cause  et  comme  évolution,  prêtant  moins  le 
flanc  à  la  critique  et  à  la  discussion  que  toutes  les  autres. 
«  La  syphilis,  a  dit  Lancereaux,  est  un  type  morbide  que 
Ton  ne  peut  trop  étudier.  Pour  le  clinicien,  elle  est  le  point 
de  départ  d'affections  variées  dont  la  connaissance  est  une 
source  d'indications  diagnostiques  et  pronostiques  de  la 
plus  grande  importance  ;  pour  le  pathologiste,  elle  est  un 
modèle  qui  lui  permet  de  mieux  comprendre  les  autres 
maladies.  » 


1  Depuis  que  cette  leçon  a  été  faite,  ua  des  élèves  les  plus  distingués 
de  notre  Faculté,  M.  le  D""  Raymond  Caizergues,  a  répondu  à  cet  appel,  et 
a  fait  sur  les  Localisations  spinales  de  la  syphilis  un  très-remarquable 
travail  dont  nous  parlerons  longuement  plus  loin. 
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LOCALISATIONS    NERVEUSES    DE    LA    SYPHILIS*  . 

Nous  décrirons  d'abord  avec  soin  les  manifestations 
nerveuses  de  la  période  tertiaire,  sur  lesquelles  de  nom- 
breux travaux  ont  été  accumulés,  et  nous  dirons  ensuite  un 
mot  sur  les  accidents  nerveux  de  la  période  secondaire 
et  la  syphilis  infantile. 

1 .  Encéphale.  —  Étiologie.  —  La  fréquence  de  la  syphi- 
lis dans  les  maladies  du  système  nerveux  est  considérable, 
d'après  Fournier.  Dans  un  hôpital  exclusivement  consacré 
àl'épilepsie  et  aux  paralysies,  Althaus  compte  5  pour  100 
d'affections  nerveuses  syphilitiques  pour  la  totalité  des 
admissions.  Les  paralysies  syphilitiques  représentent  20 
pour  100  des  paralysies  admises  dans  l'hôpital.  Les  trou- 
bles d'intelligence  ou  de  mémoire  syphilitiques  comptent 
60  pour  100. 

En  général,  la  syphilis  est  aidée  dans  sa  localisation  sur 
le  système  nerveux  par  une  disposition  personnelle  spé- 
ciale qui  détermine  cette  manifestation  de  la  maladie 
plutôt  qu'une  autre,  comme  la  disposition  héréditaire 
aux  maladies  nerveuses.  Ainsi,  Lallemand  a  vu  un  cas 
de  syphilis  cérébrale  chez  un  sujet  migraineux  dans  sa 
jeunesse  ;  Zambaco,  chez  un  individu  dont  le  père  était 
mort  apoplectique,  et  qui  lui-même  étaitsujet  aux  conges- 
tions cérébrales  ;  Heubner,  chez  un  autre  qui  avait  eu  une 
paralysie  infantile. 

Les  traumatismes  ont  une  action  analogue.  Lallemand 
a  vu  une  syphilis  cérébrale  se  développer  après  un  coup 
sur  la  tête  ;  Willvs  et  Wagner  ont  observé  des  faits  du 
même  ordre. 

1  Gros  et  Laacereaux  ;  Des  affeclionx  nerveuses  syphilitiques.  Paris. 
1861.  —  Lancereaux  ;  Traité  hist.  et  prat.  de  la  syphilis,  2«  édit  ,  1873. 
— Heubner;  Hdb.  de  Ziemssen. —  Hanot;  Revue  générale,  iaRev.  se.  méd., 
IX,  2.  —  R  Gaizergues  ;  Des  myélites  syphilitiques.  Th.  Montpellier,  1878. 
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Nous  citerons  encore  les  influences  psychiques,  le  tra- 
vail intellectuel  exagéré,  les  fatigues,  les  frayeurs,  les 
excès.  J.  Frank  cite  une  femme  syphilitique  qui  devint  épi- 
leptique  après  une  chute  dans  l'eau  ;  elle  avait  au  crâne 
une  exostose  et  guérit  par  le  traitement  antisyphilitique. 

La  syphilis  peut  cependant  aussi  frapper  le  cerveau 
sans  que  le  sujet  présente  de  prédisposition  connue.  — 
L'âge,  le  sexe,  etc.,  ne  paraissent  avoir  aucune  influence. 

L'âge  de  la  syphilis  n'est  pas  indiflerent  :  les  manifes- 
tations peuvent  être  précoces,  se  présenter  au  déhut  de 
la  période  tertiaire,  ou  même  dans  la  période  secondaire  ; 
mais  c'est  une  exception.  Les  accidents  éclatent  en  général 
de  la  troisième  à  la  dixième  année  après  la  contamination. 
Quelquefois  ils  sont  beaucoup  plus  tardifs,  jusqu'à  trente  ans 
après  le  chancre. 

Fournler  s'est  demandé  si  toutes  les  syphilis  disposent 
également  aux  manifestations  cérébrales  et  conclut  :  1.  Toute 
syphilis,  bénigne,  moyenne  ou  grave  originairement,  peut 
être  suivie  d'accidents  cérébraux;  2.  La  bénignité  origi- 
nelle d'une  syphilis  (traitée  ou  non)  n'est  en  rien  une 
garantie  contre  l'éventualité  d'accidents  cérébraux  ulté- 
rieurs ;  3.  Même  d'après  les  faits  réunis  aujourd'hui,  ce 
senties  syphilis  originairement  bénignes  ou  moyennes  qui 
proportionnellement  fournissent  aux  accidents  de  cet  ordre 
le  plus  fort  contingent.  Broadbent  arrive  même  à  conclure 
que  les  sujets  qui  sont  le  plus  exposés  aux  accidents  du 
système  nerveux  sont  ceux  chez  qui  les  symptômes  secon- 
daires ont  été  transitoires  et  légers. 

Anatomie  jjathologique.  —  La  syphilis  produit  dans  le 
cerveau  des  lésions  analogues  à  celles  des  autres  viscères. 
C'est  toujours  de  Fencéphalite  aboutissant  à  la  gomme  ou 
à  la  sclérose. 

1 .  La  gomme  se  présente  sous  deux  formes  qui  se  trou- 
vent fréquemment  réunies  sur  le  même  sujet  :  a^  masse 
blanc  rougeâtre,  ou  gris  rougeâtre,  ou  gris,  humide,  de 
consistance  de  gélatine  ferme,  demi-transparente  sur  des 
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coupes  minces,  passant  graduellement  au  tissu  sain  am- 
biant; h.  substance  blanche  plus  ferme,  souvent  de  dureté 
cartilagineuse,  sèche,  présentant  à  la  coupe  une  matière 
homogène  caséiforme,  en  tumeurs  circonscrites  plus  ou 
moins  grandes. 

a.  La  masse  gris  rougeâtre  est  formée  de  cellules  rondes 
et  de  noyaux  avec  quelques  csllules  étoilées  ou  fusiformes 
disséminées;  elles  sont  dans  les  mailles  du  tissu  originaire, 
dont  les  éléments  normaux  forment  la  substance  inter- 
cellulaire avec  quelques  capillaires  souvent  très-larges.  La 
tumeur  est  plus  ou  moins  molle  ou  dure  suivant  la  laxité 
plus  ou  moins  grande  du  tissu  dans  lequel  elle  s'est  déve- 
loppée (espace  sous-arachnoïdien  ou  dure-mère).  Ces 
cellules  embryonnaires  sont  probablement  des  éléments 
sanguins  migrateurs;  les  éléments  fusiformes  plus  avancés 
viendraient  du  tissu  conjonctif  voisin.  La  richesse  sanguine, 
comme  la  consistance  de  la  tumeur,  dépend  delà  région  où 
elle  se  développe.  A  la  périphérie  de  la  tumeur,  on  retrouve 
tous  les  termes  de  transition  dans  l'infiltration  cellulaire 
jusqu'au  tissu  sain. 

b.  Les  masses  plus  fermes  sont  formées  au  centre,  soit 
de  restes  des  éléments  normaux  comprimés,  soit  de  cellu- 
les de  néoformation  agglomérées  et  atrophiées.  Il  y  a  une 
masse  de  cellules  granuleuses  dans  les  mailles  du  tissu 
originaire,  autour  de  laquelle  on  trouve,  soit  une  capsule 
de  tissu  conjonctif  scléreux,  soit  du  tissu  gris  rosé  de  la 
première  forme.  La  substance  granuleuse  est  formée  des 
détritus  des  cellules  rondes,  de  quelques  amas  pigmentai- 
res  et  de  granules  graisseux.  C'est  la  caséification,  l'atro- 
phie, la  dégénérescence  granuleuse  des  cellules,  avec  une 
prolifération  conjonctive  active  tout  autour. 

Les  deux  sièges  de  prédilection  pour  les  gommes  sont  : 
la  dure-mère  et  l'espace  sous-arachnoïdien.  Dans  la  dure- 
mère,  on  ne  rencontre  pas  la  forme  molle,  mais  la  tumeur 
sèche,  qui  se  trouve  souvent  entre  les  feuillets,  dans  les  re- 
plis de  la  dure-mère.    L'os  avoisinant  peut  être  rongé; 
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c'est  une  sorte  de  carie  sèche.  Dans  l'espace  sous-arach- 
noïdien,  les  lésions  s'étendent  beaucoup  plus;  la  plupart 
des  syphilomes  cérébraux  naissent  là,  à  la  surface,  et  se  pro- 
pagent ensuite  vers  le  centre.  A  la  convexité,  la  dure-mère 
est  intéressée  et  toutes  les  méninges  adhèrent  au  cerveau, 
toute  la  lésion  formant  une  masse  unique  :  c'est  l'ankylose 
méningée  ou  cérébro-méningée  de  Fournier.  A  la  base,  la 
dure-mère  peut  rester  intacte,  la  lésion  s'infiltrant  facile- 
ment dans  les  dépressions  et  les  sillons  de  la  région.  Dans 
les  deux  cas,  au  lieu  de  tumeurs  circonscrites,  on  peut 
avoir  une  infiltration  diffuse  :  méningite  gommeuse. 

Dans  des  cas  rares  seulement,  la  tumeur  syphilitique 
prend  la  forme  de  nodules  miliaires.  Engelstedt  et  Lance - 
reaux  en  ont  décrit  des  exemples. 

Les  tumeurs  développées  dans  l'intérieur  même  du  cer- 
veau, sans  relations  avec  les  méninges,  sont  de  grandes 
raretés.  Ainsi,  sur  45  cas  on  n'en  trouve  que  3  :  un  de 
Lallemand,  un  de  Zambaco  et  un  de  Lancereaux. 

Quelquefois  la  tumeur  s'est  développée  au  niveau  du  qua- 
trième ventricule,  toujours  dans  la  pie-mère. 

Fournier  professe  la  même  opinion  que  Heubner  sur  la 
fréquence  del' origine  périphérique  de  ces  gommes;  il  ajoute 
que  quand  on  les  observe  dans  les  parties  centrales  ,  c'est 
presque  toujours  dans  les  portions  grises  des  ganglions 
centraux.  Hanoten  a  vu  avec  Charcot  une  développée  en- 
tre les  deux  noyaux  du  corps  strié.  Le  système  vasculaire, 
dont  nous  allons  étudier  les  lésions,  donnerait  peut-être 
l'explication  de  ces  origines  spéciales  (Hanot). 

2 .  Les  vaisseaux  peuvent  participer  à  ces  altérations  et 
même  être  le  siège  particulier,  indépendant  de  ces  lésions, 
que  nous  décrirons  d'après  Hanot. 

Wilks  en  1863,  et  F  École  anglaise,  ont  fortement  attiré 
l'attention  sur  cette  question  toute  contemporaine  des 
gommes  vasculaires,  et  l'école  allemande,  avec  Heubner, 
a  complété  l'étude  histologique  de  cette  artérite  syphili- 
tique. 
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La  lésion  se  localise  dans  la  partie  non  vasculaire  de  la 
paroi  artérielle,  immédiatement  sous  l'endothélium,  au- 
dessus  de  la  membrane  fenètrée.  Ce  sont  d'abord  quelques 
noyaux  disséminés  dans  la  substance  amorphe  trouble, 
puis  de  longs  éléments  fusiformes  provenant  de  l'endothé- 
lium musculaire.  La  prolifération  est  active  et  sépare  l'en- 
dothélium  de  la  membrane  fenètrée.  Quelquefois  une  petite 
tumeur  fait  saillie  dans  la  lumière  du  vaisseau,  sur  un 
point,  rarement  sur  toute  la  circonférence,  et  un  thrombus 
finit  par  se  former. 

Le  néoplasme  peut  s'organiser  et  même  se  vasculariser; 
c'est  une  sorte  de  véritable  membrane  sous  l'épithéiium, 
formée  de  cellules  géantes  à  la  partie  interne  et  d'éléments 
connectifs  à  la  partie  externe.  D'autres  fois,  il  y  a  rétrac- 
tion inodulaire  avec  atrophie  des  cellules  et  oblitération 
totale  du  vaisseau. 

Ce  processus  diffère  de  l'athérome  par  la  rapidité  de  son 
évolution  (il  dure  des  mois  au  lieu  de  durer  des  années), 
et  par  l'organisation  en  néoplasme  que  ne  présente  jamais 
l'athérome. 

En  France,  Lancereaux  a  publié  des  observations  analo- 
gues sur  ces  lésions' .  Dans  un  fait  de  Gharcot  et  Pitres 
cité  dans  la  thèse  de  Rabot,  il  y  aurait  eu  aussi  périartérite 
syphilitique  :  nodosités  conjonctives  paraissant  avoir  leur 
point  de  départ  dans  la  tunique  externe.  C'est  un  cas  encore 
unique  à  confirmer. 

Du  reste  ce  n'est  peut-être  pas  là  la  seule  lésion  vas- 
culaire que  la  syphilis  puisse  produire  ;  on  a  observé  la 
dégénérescence  graisseuse,  lesanévrysmes,  etc.  Mais  c'est 
moins  fréquent  et  le  rapport  pathogénique  est  douteux. 

3.  Nous  avons  ensuite  la  sclérose  cérébrale,  l'inflamma- 
tion non  gommeuse  ;  nous  venons  déjà  de  trouver  ce  pro- 
cessus dans  les  vaisseaux. 

Il  s'agit  ici  de  l'encéphalite  hyperplastique  scléreuse, 

'  Th.  Rabot,  1873,  et  Congr.  pour  l'avancement  des  sciences,  1877. 
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que  nous  avons  décrites  l'an  dernier' ,  d'après  Hayem.  En 
général  mal  limitée,  diffuse,  elle  est  presque  toujours 
partielle,  circonscrite  par  exemple  à  une  circonvoluticn. 
Elle  peut  être  aussi  répandue  par  plaques  sur  diverses 
portions  du  cerveau  et  même  de  la  moelle,  comme  dans  une 
observation  de  Charcot  et  Gombault. 

Assez  fréquente  dans  la  dure-mère,  elle  y  constitue  la 
pachyméningite  membraneuse  ou  hyperplastique,  dans 
une  partie  restreinte  de  la  dure-mère,  qui  peut  prendre 
ime  épaisseur  sextuple.  Quelquefois  sous  forme  de  no- 
dules gommeux,  caséeux,  jaunâtres,  parsemés,  elle  con- 
stitue la  pachyméningite  scléro-gommeuse  de  Fournier. 

L'arachnoïdite  hyperplastique  a  été  également  observée. 

4.  Le  ramollissement  se  présente  chez  les  syphilitiques 
consécutivement  aux  lésions  artérielles  décrites,  comme 
après  l'athérome. 

5.  Les  auteurs  rapportent  aussi  des  cas  dans  lesquels  on 
a  trouvé  des  lésions  de  méningo-encéphalite  diffuse,  comme 
dans  la  paralysie  générale,  mais  toujours  sous  la  dépen- 
dance de  la  syphilis.  Le  rôle  de  la  méningite  serait  ici  plus 
prépondérant  que  dans  la  paralysie  générale,  d'après  Four- 
nier; mais,  en  somme,  c'est  le  même  processus. 

Que  conclure  de  tout  cela  ?  En  résumé,  il  n'y  a  pas  de 
lésion  spécifique. 

Nous  repoussons  la  division  deHeubner  en  lésions  gom- 
meuses  syphilitiques  spécifiques  et  lésions  inflammatoires. 
Tout  est  inflammation,  prolifération,  infiltration,  diapé- 
dèse,  retour  à  l'état  embrvonnaire  ;  il  n'v  a  rien  d'histo- 
logiquement  spécifique.  C'est  toujours  de  l'inflammation 
qui  peut,  suivant  les  cas,  aboutir  à  la  dégénérescence  gra- 
nuleuse ou  à  la  sclérose,  atteindre  les  vaisseaux  et  entraîner 
le  ramollissement,  frapper  les  méninges  et  le  cerveau  ;  elle 
varie  dans  sa  marche,  ses  modes  et  son  agencement,  mais 
histologiquement  est  toujours  de  l' inflammation. 


1  Voy.  tom.  I,  pag.  290. 

II.  "  43 
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C'est  la  confirmation  du  principe  général  que  nous  vous 
avons  souvent  rappelé  :  les  lésions,  pas  plus  que  les  sym- 
ptômes, pris  isolément,  à  un  instant  donné  de  leur  évolu- 
tion ,  ne  spécifient  une  maladie.  Leur  succession ,  leur 
arrangement  seuls  caractérisent  et  distinguent  les  divers 
états  morbides. 

Symptômes.  —  Par  la  diffusion  extrême  des  lésions  et  par 
les  sièges  très-variés  qu'elles  peuvent  occuper,  vous  devez 
prévoir  les  nombreux  types  cliniques  que  la  symptomato- 
logie  peut  présenter.  Fournier  les  ramène  à  six:  formes 
céphalalgique,  congestive,  convulsive  ouépileptique,  apha- 
sique, mentale,  paralytique. 

1 .  La  céphalalgie  est  un  symptôme  si  fréquent  dans  la 
syphilis  cérébrale  que,  pour  Heubner,  ce  serait  même  là  un 
prodrome  commun  à  toutes  les  formes  ultérieures  de  la 
maladie.  Elle  s'allie  d'habitude  à  l'insomnie. 

On  l'observe  sous  trois  types  qui  peuvent  du  reste  s'asso- 
cier :  a.  douleur  grave  et  vive ,  avec  pesanteur,  alourdis- 
sement; b.  douleur  constrictive  produisant  les  sensations 
d'une  forte  pression  (étau)  ;  c.  douleur  de  martellement. 
—  Elle  est  circonscrite  et  fixée  à  un  point  de  la  tête 
(tumeurs),  ou  générale  et  diffuse  dans  diverses  régions 
crâniennes  (frontale  ou  fronto-pariétale  surtout). 

Elle  présente  des  caractères  particuliers  sur  lesquels 
insiste  Fournier  :  intensité,  exacerbation  pendant  la  nuit, 
persistance  et  longue  durée.  Quelquefois  atroce,  elle  peut 
entraîner  le  délire,  même  furieux.  La  céphalée  secondaire 
serait  exclusivement  nocturne  et  la  céphalée  tertiaire  con- 
tinue. Ellepeut  durer  jusqu'à  dix  ans,  avec  des  crises  dépas- 
sant six  mois. 

«Un  mal  de  tête  intense,  dit  Fournier,  violent,  à  exacer- 
bation nocturne,  à  durée  longue,  chronique,  et  à  retours 
fréquents,  est  un  symptôme  qui  atteste  presque  infaillible- 
ment la  vérole,  qui  doit  toujours,  pour  le  moins,  en  éveiller 
le  soupçon.» 
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Manifestations  nerveuses  des  Maladies 
générales  (suite)  :  Syphilis  (fin). 


Localisations  nerveuses  de  la  syphilis.  —  I.  Encéphale  (suite)  :  Sym- 
ptômes (suite)  :  formes  congestive,  convulsive  ouépileptique,  aphasique, 
mentale,  paralytique.  —  II.  Moelle  -.  Anatomie  pathologique  :  gomme, 
sclérose,  ramollissement,  etc.  Symptômes  :  myélites  diffuses  (aiguës  et 
chroniques),  systématisées  (primitives  et  secondaires).  —  III.  Nerfs  : 
Oculo-moteurs,  facial,  trijumeau,  optique  ;  des  membres. — TV.  Névroses  : 
Observation  de  paralysie  agitante.  —  Localisations  de  la  syphilis  secon- 
daire et  de  la  syphilis  héréditaire.  —  Diagnostic  et  Traitement. 


Nous  avons  commencé,  Messieurs,  J' étude  symptomati- 
que  des  localisations  de  la  syphilis  sur  l'encéphale  ;  nous 
avons  déjà  parlé  de  la  forme  céphalalgique  et  nous  devons 
aborder  maintenant  la  forme  congestive. 

2.  On  observe  d'abord  des  phénomènes  congestifs  passa- 
gers :  des  vertiges  :  puis  des  troubles  des  sens  (obnubi- 
lations  passagères,  bourdonnements,  etc.);  des  troubles 
subits  et  passagers  de  la  motilité  (ballottement,  tituba- 
tion)  ;  des  troubles  également  fugaces  de  l'intelligence 
(absences). 

Ces  phénomènes  aboutissent  ensuite  à  une  sorte  d'état 
congestif  habituel,  presque  permanent,  caractérisé  par  les 
mêmes  phénomènes  exagérés  d'intensité  et' de  fréquence. 
On  observe  alors  une  lourdeur  de  tête  ordinaire,  des  ver- 
tiges fréquents,  intenses,  se  répétant  plus  ou  moins  sou- 
vent et  pendant  lesquels  le  malade  peut  tomber.  A  cela  se 
joindront  :  les  troubles  sensoriels,  les  troubles  moteurs 
(torpeur,  faiblesse  musculaire),  la  faiblesse  intellectuelle, 
les  troubles  de  sensibilité  (fourmillements),  les  troubles 
génito-urinaires  (miction  difficile,  impuissance). 
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Ces  accidents  peuvent  être  suivis  d'accès  congestifs  (en- 
gourdissement subit  des  membres,  attaques  partielles  et 
peu  durables  de  parésie)  ou  bien  même  de  paralysies  défi- 
nitives. 

C'est  dans  cette  forme  de  Fournier  que  rentre  la  ménin- 
gite syphilitique  subaiguë  de  Taylor. 

3.  La  forme  convulsive  ou  éj^ilep tique  se  produit  quand 
les  lésions  sont  périphériques  (ce  qui  est  fréquent)  et  rentre 
dans  la  symptomatologie  des  lésions  corticales.  C'est  l'épi- 
lepsie  syphilitique  qui,  comme  Tépilepsie  ordinaire,  se 
manifeste  parle  haut  mal  et  le  petit  mal.  L'intérêt  princi- 
pal ici  est  de  donner  les  caractères  spéciaux  différentiels 
de  l'épilepsie  syphilitique,  d'après  les  travaux  de  Fournier 
et  de  Gharcot. 

D'après  Fournier:  a.  l'attaque  d'épilepsie  syphilitique, 
quelque  forme  qu'elle  affecte,  ne  se  distingue  par  aucun 
signe  propre,  pathognomonique,  de  l'attaque  d'épilepsie 
vulgaire  ;  il  y  a  de  simples  nuances,  comme  l'absence 
plus  fréquente  du  cri  et  la  fréquence  plus  grande  des 
paralysies;  mais  ce  signe  n'est  ni  absolu  ni  suffisant;  b. 
il  n'y  a  aucune  particularité  spéciale  non  plus,  comme 
mode  d'apparition  et  d'évolution  de  l'attaque  ;  c.  il  y  a 
quelques  caractères  différentiels  dans  l'épilepsie  syphiliti- 
que envisagée  dans  son  ensemble  :  ainsi,  a.  dans  l'épilep- 
sie syphilitique,  les  intervalles  des  crises  sont  moins  com- 
plètement exempts  de  troubles  morbides  que  dans  l'épi- 
lepsie commune  ;  ;S.  l'épilepsie  syphilitique,  pour  peu 
qu'elle  date  d'un  certain  temps,  est  fréquemment  associée 
à  divers  phénomènes  cérébraux,  notamment  à  des  para- 
lysies ou  à  la  névrite  optique  d'origine  cérébrale;  y.  elle 
se  distingue  par  les  conditions  dans  lesquelles  s'est  pro- 
duite la  maladie  (antécédents  de  syphilis)  ;  5.  elle  peut 
guérir  par  le  traitement  antisyphilitique. 

En  somme,  vous  voyez  que  ce  sont  là  les  signes  de 
l'épilepsie  avec  lésion  cérébrale,  avec  les  antécédents  et 
l'efficacité  du  traitement  en  plus. 
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Gharcot  a  insisté  sur  ce  point  que  l'épilepsie  syphilitique 
est  généralement  partielle  ou  hémiplégique.  Elle  débute  le 
plus  souvent  par  un  des  membres  supérieurs  ou  par  un 
côté  de  la  face,  rarement  par  un  membre  inférieur.  Elle 
est  quelquefois  précédée  par  un  certain  nombre  d'accès  d'épi- 
lepsie  vulgaire. 

Cette  épilepsie  correspondrait ,  d'après  Gharcot,  à  la 
pachyméningite  gommeuse  circonscrite  avec  participation 
des  membranes  sous-jacentes.  Dans  les  premières  périodes, 
la  substance  grise  cérébrale  ne  serait  le  siège  que  d'altéra- 
tions dynamiques  transitoires.  D'après  Hughlings  Jackson, 
ce  serait  un  emmagasinement^  une  accumulation  de  force  ; 
puis  à  certains  moments  surviendraitune  décharge  brusque, 
une  dépense  par  explosion  dans  les  membres,  du  côté  opposé 
à  la  lésion.  Un  épuisement  temporaire  survient  ensuite, 
d'où  les  paralysies  momentanées  observées  souven':  dans 
les  parties  convulsées.  A  la  longue,  parla  répétition  nrême 
de  ces  actes,  les  lésions  de  l'écorce  s'établissent  définitives, 
avec  des  dégénérescences  secondaires,  d'où  une  hémiplégie 
permanente  et  indélébile.  On  comprend  dans  ces  cas  l'im- 
portance d'un  traitement  rapide. 

4 .  L^ aphasie  peut  être  un  phénomène  précoce  ou  tardif 
de  la  syphilis;  elle  peut  se  présenter  seule,  isolément;  plus 
souvent  elle  fait  partie  d'un  ensemble  et  figure  dans  la 
syphilis  cérébrale  au  milieu  d'autres  phénomènes,  parmi 
lesquels  et  en  première  ligne  la  paralysie  à  droite.  Il  n'y  a 
du  reste  rien  de  spécial  comme  symptômes  qui  différencie 
cette  aphasie  de  l'aphasie  vulgaire. 

Elle  est  transitoire  ou  durable.  Elle  peut  être  due  à  un 
ramollissement  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gau- 
che par  artérite  syphilitique,  ou  à  une  méningo-encéphalite 
gommeuse  détruisant  plus  ou  moins  la  circonvolution  sous- 
jacente  à  ce  même  niveau  (Fournier). 

Tarnowsky  avait  déjà  bien  étudié  cette  aphasie  en  1870, 
et  Mauriac  a  insisté  sur  la  forme  intermittente  qu'elle  peut 
présenter.  J'ai  récemment  observé  un  remarquable  exem- 
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pie  de  ce  .ype  ;  l'histoire  complète  en  a  été  publiée  dans  la 
thèse  du  D""  R.  Caizergues;  nous  y  reviendrons  à  propos  de 
la  syphilis  héréditaire. 

5.  Dans  la  forme  mentale^  Fournier  distingue  des  trou- 
bles intellectuels  de  deux  ordres  :  a.  les  premiers,  les  plus 
fréquents,  sont  à  évolution  lente,  chronique,  et  à  type 
dépressif;  c'est  une  sorte  d'hébétude  intellectuelle  progres- 
sive, a.  L'hébétude  peut  être  simple,  avec  dépression  intel- 
lectuelle, changement  de  caractère,  affaiblissement  de  la 
mémoire  continu  et  progressif,  se  faisant  quelquefois  par 
saccades,  exceptionnellement  d'une  façon  subite,  presque 
instantanée,  la  mémoire  des  choses  anciennes  étant  sou- 
vent conservée  ;  j3.  Ou  c'est  une  hébétude  déraisonnante, 
incohérente  (incohérence  dans  les  paroles  et  dans  les  actions, 
délire  systématisé,  délire  mélancolique  ouhypochondriaque, 
tendance  au  suicide).  —  h.  Les  seconds  consistent  en  mani- 
festations aiguës  apparaissant  subitement  ou  acquérant 
d'emblée  une  haute  intensité  :  phénomènes  d'exaltation 
ou  d'excitation,  de  manie,  de  foHe  véritable  (suractivité 
mentale,  suractivité  physique  correspondante,  hallucina- 
tions, manie  vulgaire). 

Certains  cas  peuvent  se  présenter  absolument  comme  la 
folie  commune  :  c'est  une  chose  importante  à  savoir  pour 
le  traitement. 

ha,  paralysie  gétiérale  se  développe  chez  les  syphilitiques; 
mais  tout  le  monde  n'est  pas  d'accord  pour  reconnaître  en- 
tre les  deux  éléments  une  relation  de  cause  à  effet.  Magnan 
pense  que  la  paralysie  générale  précoce,  de  25  à  35  ans, 
serait  le  plus  souvent  syphilitique.  Fournier  admet  que  la 
paralysie  générale  syphilitique  n'est  pas  la  paralysie  géné- 
rale commune,  et  il  indique  des  différences  dont  voici  les 
principales. 

«a.  Gomme  troubles  intellectuels,  les  syphilitiques  ont 
rarement  un  délire  expansif,  lypémaniaque  ou  mégalo- 
maniaque  ;  ils  sont  abrutis,  stupides,  parfois  extravagants, 
mais  toujours  relativement  humbles,  modestes  dans  leurs 
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conceptions  délirantes.  — h.  Le  tremblement  est  plus  rare 
chez  les  syphiiitiqaes  ;  il  n'est  pas  aussi  intense  ni  aussi 
permanent;  il  n'a  pas  Fallure  si  caractéristique  de  la  trému- 
lence  qu'on  observe  aux  lèvres  et  à  la  langue  dans  la 
paralysie  générale. — c.  Dans  la  syphilis,  les  paralysies 
sont  beaucoup  plus  accentuées  que  dans  la  paralysie  géné- 
rale. Dans  la  syphilis,  les  troubles  intellectuels  succèdent 
fréquemment  à  une  ou  plusieurs  attaques  apoplectiformes 
ou  épileptiformes,  tandis  que  dans  la  paralysie  générale 
c'est  ordinairement  l'altération  des  facultés  qui  attire  d'abord 
l'attention.  Contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  la  syphilis, 
l'évolution  de  la  paralysie  générale  se  fait  par  stades  défi- 
nis et  dans  des  limites  de  temps  assez  restreintes.  Dans  la 
paralysie  générale,  l'état  de  l'ensemble  est  excellent  ;  dans 
la  syphilis,  il  y  a  altération  de  la  santé,  quelquefois  même 
état  cachectique.  La  guénson,  possible  dans  la  syphilis, 
est  impossible  dans  la  paralysie  générale.  —  d.  Les  lésions 
diffèrent  également.  Dans  la  paralysie  générale,  la  lésion 
de  la  substance  grise  domine,  les  lésions  de  la  pie-mère 
sont  subordonnées  ;  dans  la  syphilis,  la  lésion  des  ménin- 
ges prédomine;  la  pie-mère  est  toujours  notablement 
épaissie  et  souvent  dégénérée  en  membrane  fibreuse, 
coriace,  quelquefois  aponévrotique.  Ce  qui  domine  ici. 
c'est  la  méningite  hyperplasique.)) 

Et  Fournier  conclut  de  tout  cela  :  «La  paralysie  générale 
syphilitique  n'est  pas  la  paralysie  générale  commune». 

5.  On  observe  des  paralysies  de  difi'érents  ordres  : 
hémiplégie,  qui  n'a  du  reste  rien  de  pathognomonique  ; 
paralysies  partielles  des  membres  et  des  nerfs  crâniens, 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  à  propos  de  la  syphilis 
des  nerfs. 

Du  reste,  comme  le  dit  Lancereaux,  ce  serait  une  erreur 
de  croire  trouver  dans  tous  les  cas  l'un  ou  l'autre  des 
groupes  symptomatiques  en  question.  De  même  que  l'on 
observe  fréquemment  la  coexistence  des  différentes  lésions 
dont  il  a  été  parlé,  de  même  il  n'est  pas  rare  de  rencon- 
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trer  simultanément   les    divers   désordres  qui    viennent 
d'être  énumérés. 

IL  Moelle.  —  La  question  de  la  syphilis  spinale  ou 
médullaire  est  beaucoup  moins  étudiée  que  celle  de  la 
syphilis  cérébrale  ;  on  trouve  beaucoup  moins  de  docu- 
ments pour  la  traiter.  C'est  ce  qui  fait  le  très-grand  intérêt 
de  la  Thèse  de  M.  Gaizergues,  qui  est  le  premier  travail 
d'ensemble  entrepris  sur  les  localisations  de  la  syphilis 
sur  la  moelle.  Nous  ferons  naturellement  de  nombreux 
emprunts  à  ce  mémoire,  qui  contient  une  bibliographie 
très-complète  et  est  basé  sur  une  centaine  d'observations, 
dont  seize  personnelles. 

Anatomie  pathologique.  —  1.  La  néoformation  syphi- 
litique (gomme)  se  développe  de  préférence  à  la  périphérie 
de  la  moelle  et  entraîne  la  jonction  et  l'adhérence  des  trois 
méninges  avec  la  moelle.  Le  tissu  nouveau  peut  se  présen- 
ter ici  en  tumeur  circonscrite,  en  infiltration,  sous  forme 
de  gélatine  gris  rougeâtre  ou  de  masse  sèche  caséeuse. 
Ainsi,  Zambaco  a  vu  une  production  gommeuse  annulaire 
autour  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale  et  de 
la  moelle  lombaire,  et  exerçant  une  pression  sur  cet  organe. 
Wilks  a  vu  une  gomme  à  la  moelle  lombaire  enveloppant 
les  racines  postérieures  et  adhérant  à  la  moelle.  ^Yagner 
rapporte  un  cas  de  gomme  centrale  ;  c'est  le  seul  exemple 
que  connaisse  Heubner.  Lancereaux  en  a  cité  un  autre  ana- 
logue de  Mac  Dowel. 

A  la  forme  en  foyers  petits ,  multiples  et  disséminés, 
appartient  un  cas  de  Engelstedt. 

2.  La  sclérose  syphilitique  est  formée  de  plaques  de  tissu 
conjonctif  induré  que  Heubner  regarde  comme  des  cicatri- 
ces de  néoformations  gommeuses.  Yirchow  décrit  une 
plaque  épaisse  englobant  les  méninges  et  la  moelle,  à  la 
région  cervicale  ;  Gharcot  et  Gombault'  ont  observé  un  beau 

'  Arch.  de  x>hysioL,  1873. 
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cas  de  myélite  diffuse  partielle  en  foyers  disséminés  sur 
tout  l'axe  cérébro-spinal. 

L'inflammation  diffuse  de  la  moelle  peut  encore  être  pro- 
duite secondairement  à  des  lésions  osseuses  de  la  colonne 
vertébrale.  Ainsi,  Minich  (de  Padoue)  et  Piorry  ont  cité  des 
faits  d'exostose.  Dupuytren,  Montfalcon,  Leprestre,  etc., 
ont  observé  la  carie  vertébrale  syphilitique  (Lancereaux). 

Le  simple  ramollissement  de  la  moelle  a  été  également 
observé  sous  l'influence  de  la  syphilis.  Lancereaux  en  cite 
un  cas  de  Steenberg.  Il  ne  s'agit  pas  d'un  ramollissement 
ischémique  comme  celui  que  l'artérite  syphilitique  pro- 
duit dans  le  cerveau  ;  c'est  le  ramollissement  inflamma- 
toire précédé  et  accompagné  d'hyperémie. 

En  un  mot,  la  syphilis  peut  développer  tous  les  genres 
de  myéUte  diffuse  aboutissant,  soit  à  la  sclérose,  soit  au 
ramollissement,  suivant  les  cas.  Outre  les  observations  déjà 
citées,  Caizergues  a  encore  réuni  les  faits  suivants,  tous 
avec  autopsie:  Tillot  (service  de  Gosselin)  note  une  con- 
gestion intense,  avec  diminution  de  consistance  de  la 
moelle  ;  Molière^,  une  hyperémie  de  la  moelle  ;  HomoUe^, 
une  myélite  diffuse  corticale  ;  Winge^ ,  une  méningo-myé- 
lite;  Moxon*,  Meyer,  Westphal^  des  myélites  en  foyers 
disséminés. 

En  dehors  de  ces  cas,  qui  sont  les  plus  fréquents,  on 
observe  aussi  des  myélites  systématisées;  mais  l'exis- 
tence de  ce  groupe  est  plutôt  démontrée  par  la  clinique 
(comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure)  que  par  l'anatomie 
pathologique.  Nous  citerons  cependant  le  fait  de  Déjérine^, 
qui  trouva  une  atrophie  simple  avec  altération  vacuolaire 
et  pigmentaire  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures 


1  An7i.  dedennat.,  tom.  II. 

^  Progr.  médic,  1876. 

3  Dublin  Med.  Presse,  IX,  659. 

^  Guijs  Hosp.  Rep.,  XVI,  217,  1871. 

5  Char.  Ann.,  1876,  420. 

^  Arch.  de  physioL,  1876. 
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du  renflement  lombaire,  sans  inflammation  de  la  névroglie 
et  avec  intégrité  de  la  substance  blanche. 

Nous  parlerons  enfln,  à  la  Symptomatologie,  de  faits 
dans  lesquels,  malgré  un  examen  microscopique  très- 
précis,  on  n'a  trouvé  encore  aucune  lésion  :  tel  est  le  cas  de 
Déjérine  et  GœtzV 

Voilà,  si  l'on  veut  rester  sur  le  terrain  des  faits  et  des 
autopsies,  ce  que  l'on  peut  dire  de  la  syphilis  médullaire 
au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique. 

Symptômes. — Nous  retrouvons  ici  d'abord  tous  les  signes 
des  myélites  difi'uses  variant  suivant  le  siège,  l'étendue, 
etc.,  de  la  lésion. 

D'une  manière  générale,  il  y  a  une  première  période 
d'excitation:  douleurs  de  genre  et  de  siège  variés  et  en 
même  temps  sensations  anormales  diverses  de  fourmille- 
ments, engourdissement,  etc.  ;  raideur  jusqu'à  la  contrac- 
ture dans  quelques  groupes  musculaires;  crampes  dou- 
loureuses, etc.  —  Ce  stade,  prodromique  ou  mieux  ménin- 
gitique,  peut  durer  des  semaines  et  même  des  mois  avec 
des  phénomènes  de  paralysie  plus  ou  moins  entremêlés. 
—  Puis  survient  la  paralysie  franche ,  en  général  pro- 
gressive, paraplégique  ou  partielle,  suivant  le  siège  de  la 
lésion. 

A  côté  de  ce  tableau  général,  vous  prévoyez  toutes  les  va- 
riétés particulières  que  l'on  peut  rencontrer.  Ce  ne  sont  pas 
là  de  simples  vues  de  l'esprit.  M.  Caizergues  a  pu  réunir  des 
observations  correspondantes  à  chacun  des  groupes  que 
nous  avons  établis  l'an  dernier  dans  la  classification  des 
myélites  diffuses. 

Ainsi,  d'abord  pour  les  myélites  diffuses  aiguës,  nous  en 
avons  de  circonscrites  et  d'envahissantes .  Dans  les  premières , 
Rollet  et  Philipson^  ont  vu  des  myélites  lombaires,  Gaizer- 


*  Arch.  dephysiol,  1876. 
2  The  Lancet.  1878,  30. 
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gues^  et  Philipson  des  myélites  dorso-lombaires,  HonioUe 
une  myélite  dorsale,  Yaldemar^,  Leubuscher^  et  Drysdale 
des  myélites  cervicales.  Si  Ton  considère  leur  délimitation 
dans  le  sens  transversal,  Yaldemar,  Caizergues*  et  Gharcot 
ont  vu  des  monoparaplégies,  et  Folet^  une  hémiparaplégie 
avec  liémianesthésie  croisée;  Philipson  et  Homolle  des 
myélites  corticales  superficielles,  et  Caizergues,  William 
Moore^  et  H.  Molière  des  myélites  centrales  profondes.  — 
Dans  le  second  groupe  des  myélites  envahissantes  ou  géné- 
ralisées, Moxon  et  ^\'estphal  en  ont  vu  en  foyers  dissémi- 
nés ;  Bayer",  Chevalet^  et  Déjérine  en  ont  observé  à  progrès 
ascendant  continu. 

Avant  de  passer  aux  myélites  chroniqiies,  nous  dirons 
un  mot,  d'après  HeulDner,  d'une  forme  particulière  et 
grave,  la  paralysie  ascendante  aiguë  kmcLiche  rapide  et  sans 
lésion  appréciable  à  l'autopsie.  Cette  maladie  se  développe 
en  général  à  un  stade  moins  avancé  de  la  syphilis,  le  plus 
souvent  dans  la  première  année  de  l'infection,  en  même 
temps  que  les  éruptions  de  la  période  secondaire.  Elle 
apparaît  sans  prodromes,  sans  les  phénomènes  méningiti- 
ques  des  autres  formes  ;  tout  au  plus,  le  jour  du  début  de 
la  paralysie,  y  a-t-il  des  douleurs  vagues  dans  diverses 
parties  du  tronc  ou  des  extrémités. 

Le  début  est  marqué  par  la  paralysie,  notamment  la 
paraplégie  ;  Kussmaul  a  vu  cependant  la  paralysie  frapper 
un  bras  et  la  jambe  du  côté  opposé:  en  même  temps,  on 
éprouve  des  fourmillements  et  des  frémissements  dans  les 
membres  atteints,  sans  troubles  plus  intenses  delà  sensi- 
bilité. Souvent  ensuite  on  observe  certains  troubles  dans 


1  Obs.  I,  pag.  39. 
-  Med.-chir.  Review,  1861. 
3  Anal,  in  Gaz.  hebd.,  1861. 
^  Obs.  XI,  pag.  103. 

Bull,  ihérap.,  1867. 

Dublin  quart.  Journal,  mai  1866. 

Anal,  in  Union  méd.  et  BulJ.  thérap.,  1869. 
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la  sécrétion  urinaire  ,  incontinence  ou  anurie.  En  même 
temps,  la  paralysie  s'étend  très-rapidement  de  bas  en  haut 
et  d'un  côté  à  l'autre,  et  de\dent  très-vite  complète.  Cepen- 
dant elle  peut  rester  quelque  temps  encore  à  ce  haut  degré 
d'extension  sans  frapper  les  muscles  de  la  respiration. 

Mais  la  vie  est  bientôt  menacée  d'une  autre  manière  : 
le  décubitus  se  produit,  devient  profond,  entraîne  l'infec- 
tion septique  et  tue  en  3,  4  ou  au  plus  6  à  7  semaines.  Jus- 
qu'à présent,  dans  le  petit  nombre  de  cas  publiés,  la  gué- 
rison  a  paru  difficile,  sinon  impossible. 

Cette  dernière  assertion  de  Heubner  est  trop  absolue. 
Caizergues  a  cité  en  effet  deux  cas,  l'un  de  Bayer,  l'autre 
de  Chevalet,  dans  lesquels  un  traitement  énergique  par  les 
frictions  mercurielles  amena  la  guérison  d'une  paralysie 
ascendante  aiguë  d'origine  syphilitique. 

Pour  les  myélites  diSuses  chro/iiques,  Caizergues  a  éga- 
lement réuni  des  observations  correspondant  à  chacun  des 
types  de  notre  classification.  Ainsi,  dans  les 'myélites  cir- 
conscrites hémilatérales,  Charcot  a  vu  une  hémipara- 
plégie avec  hémianesthésie  croisée  ;  Drysdale  '  et  Owen 
Rees^  des  monoparaplégies  ;  "Wilks,  Wagner  et  Mac-Dowel 
des  gommes  à  siège  hémilatéral  ;  Homolle,  Zambaco  et  Buz- 
zard^  des  myélites  corticales  superficielles;  Caizergues, 
Charcot  et  Richet  des  myélites  centrales  profondes  (variété 
antérieure);  Lacharrière*,  une  myélite  centrale  profonde 
(variété  postérieure)  ;  Albutt"  et  Lacharrière  des  myélites 
centrales  profondes  (variété  latérale). 

Passant  aux  mvélites  transverses,  Henoch,  Drysdale  et 
Yaldemar  ont  observé  des  myélites  cervicales;  Mauriac, 
Charcot,  Westphalet  Yaldemar  des  myélites  dorsales  ;  Cai- 
zergues et  d'autres  des  mvélites  lombaires. 


1  The  Lancet,  1878. 

2  Guy's  Hosp.  riep.,  XVII. 
■*  The  Lancet,  18'/ 3. 

•*  Th.  Paris,  1861. 

*  New-York  Journ..  1870. 
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Parmi  les  myélites  envahissantes,  les  unes  sont  conti- 
nues, ascendantes  (Gros  etLancereaux,  Landry),  les  autres 
descendantes  (Hallopeau) ,  d'autres  enfin  en  foyers  dissémi- 
nés (Meyer,  Westphal). 

Si  vous  y  ajoutez  les  faits  de  paralysie  générale  dont 
nous  avons  déjà  parlé,  les  faits  de  tabès  dont  nous  repar- 
lerons et  les  faits  de  lésions  disséminées  observés  par  Gliar- 
cot  et  Gombault,  Meyer,  Westphal,  Lagneau  et  Lyman, 
vous  voyez  que  la  série  est  complète  et  que  la  syphilis 
peut  réaliser  toutes  les  formes  ordinaires  de  myélites 
diffuses. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  Si  les  lésions  syphilitiques  diffu- 
ses sont  les  plus  fréquentes  et  le  plus  communément  décri- 
tes, il  y  a  aussi  cependant  des  myélites  systématisées  de 
même  nature. 

Ainsi,  Fournier^  a  fortement  attiré  l'attention  sur  Vataœie 
locomotrice  syphilitique  ;  elle  présente  les  symptômes  de 
l'ataxie  vulgaire.  Mais  cet  auteur  répond  aux  objections  de 
ceux  qui,  à  cause  de  ces  analogies,  ne  veulent  pas  admet- 
tre un  tabès  de  nature  syphilitique.  Ainsi,  cette  maladie 
n'a  pas  de  symptômes  propres  ;  mais  la  paraplégie  ou  la 
cirrhose  syphilitiques  n'en  ont  pas  non  plus.  Si  la  lésion 
n'est  pas  propre,  elle  est  du  moins  dans  l'ordre  des  lésions 
habituelles  (sclérose)  de  la  syphilis.  La  maladie  est  trop 
fréquente  chez  les  anciens  syphilitiques  pour  n'être  qu'une 
coïncidence.  Ainsi,  sur  30  ataxiques,  Fournier  compte  24 
fois  une  syphilis  antérieure  ;  Féréol  en  trouve  5  sur  1  i  ; 
Siredey  6  sur  10.  L'insuccès  du  traitement  antisyphiliti- 
que vient  de  ce  qu'on  s'y  prend  trop  tard;  mais  il  réussit 
souvent  et  on  cite  des  observations  à  l'appui. 

Déjà,  en  1858,  Duchenne  avait  attiré  l'attention  sur  la 
fréquence  de  la  syphilis  dans  l'ataxie  locomotrice  progres- 
sive; puis  Greppo  *  a  cité  un  cas  d'ataxie  des  membres  in- 

1  Anal.  Rev.  se.  méd.,  IX,  pag.  228. 
-  Ga%.  méd.,  de  Lyon,  août  1859. 
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lerieurs  guéri  par  les  antisyphilitiques  ;  plus  tard  Moore  * 
publie  une  observation  analogue  guérie  par  l'iodure  de 
potassium;  Dreschfeld  '  parle  d'un  ataxique  atteint  de 
syphilis  et  guéri  presque  entièrement  par  le  même  remède. 
Puis  vient  le  travail  de  Fournier  dont  nous  avons  parlé, 
et  enfin  Drysdale^  a  encore,  dans  un  récent  travail,  con- 
firmé cette  étiologie.  Gomme  Fournier,  il  a  vu  s'arrêter  et 
guérir,  sous  1" influence  de  lïodure  de  potassium  à  hautes 
doses,  cette  maladie  réputée  incurable;  dans  la  discussion 
qu'a  soulevée  son  étude,  Wiltshire  et  Bloxam  ont  forte- 
ment appuyé  son  opinion.  Ce  dernier  a  été  témoin,  à  Cha- 
ring-Gross-Hospital,  de  plusieurs  guérisons  définitives 
d'ataxie  syphilitique.  Albert  Reder*  a  publié  sous  le 
nom  de  tabès  syphilitica  la  guérison  radicale  par  le  trai- 
tement spécifique  d'un  homme  syphilitique  depuis  qua- 
torze ans,  qui  ne  présentait  que  des  troubles  sensitifs  et 
une  légère  incoordination  des  membres  inférieurs  :  c'était 
une  forme  fruste  de  la  maladie. 

Enfin  Gaizergues^  auquel  nous  empruntons  tous  ces 
documents,  a  publié  trois  observations  nouvelles  d'ataxie 
locomotrice  syphilitique.  Dans  l'une,  le  début  se  fit  par  des 
symptômes  médullaires  moteurs;  dans  une  autre,  par  des 
troubles  médullaires  douloureux  ;  et  dans  la  troisième,  par 
des  troubles  céphaliques  et  oculaires. 

Les  cordons  postérieurs  peuvent  aussi  être  atteints 
secondairement:  Broadbent  avait  noté  la  fréquence  de  cette 
lésion  ;  Homolle  et  Gharcot  les  ont  vus  nettement  altérés 
à  la  suite  d'une  myélite  diffuse. 

Les  cordons  de  Goll  peuvent  aussi  être  atteints  dans  les 
mêmes  circonstances.  Homolle  en  offre  un  exemple  curieux 
et   unique  au  point  de  vue  anatomique.    Il  n'y  avait  eu 

1  Dublin  quart.  Jonrn..  1866. 

2  The  Praclit..  1875. 

^  Med.  Soc.  of  London,  avril  1878. 
^  Vierteljahrs.,  1874,  pag.  29. 
5  Obs.  IV.  V  et  VI,  pag.  72. 
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cliniquement  ni  ataxie  ni  tendance  au  recul.  Moore  a  vu 
un  cas  d'ataxie  avec  tendance  au  recul  dans  lequel  on  peut 
supposer  une  lésion  des  cordons  de  Goll,  par  analogie 
avec  le  fait  de  Pierret  dont  nous  avons  parlé  l'an  dernier. 

Enfin  on  observe  des  ataxies,  formes  spinales  de  la 
paralysie  générale;  Gaizergues  en  cite'un  exemple  V 

Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  peuvent 
aussi  être  atteintes  primitivement  ou  secondairement  dans 
la  syphilis.  Déjérine  a  publié  un  cas  remarquable  de  lésion 
primitive  avec  autopsie  très-soignée;  Rodet,  Niepce,  Gai- 
zergues^, en  ont  observé  des  cas  suivis  de  guérison  par 
le  traitement  antisyphilitique  ou  non  encore  terminés. 
Lancereaux  et  Gaizergues^  ont  vu  des  exemples  de  lésions 
secondaires  de  cette  même  région  succédant  à  une  myélite 
diffuse;  Ramskill'',  Foville  et  Siredey^ont  vu  des  atro- 
phies compliquant  des  lésions  cérébrales,  etc. 

Enfin,  les  lésions  desnoyauao  bulbaires,  que  tout  rappro- 
che des  précédentes,  ont  été  observées  par  Mauriac  notam- 
ment (paralysie  labio-glosso-laryngée).  Gala  nous  condui- 
rait aux  altérations  syphilitiques  du  mésocéphale,  dont 
Philipson  vient  de  rapporter  un  exemple  remarquable^. 

Restent  enfin  les  cordons  antéro-latéraux.  Gaizergues  n'a 
pas  trouvé  d'exemple  authentique  de  lésion  primitive  (ta- 
bès dorsal  spasmodique  ou  sclérose  latérale  amyotrophi- 
que);  on  trouve  seulement  quelques  faits  de  tremblement 
avec  contracture  (  Schutzenberger,  Aparicio,  Weiss),  dont 
la  nature  n'est  pas  suffisamment  démontrée.  Mais  les 
exemples  de  ces  lésions  secondaires  sont  assez  nombreux, 
soit  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  (Lancereaux,  Hanot, 
Broadbent,  Lacharrière,  Westphal,  Gaizergues),  soit  après 

1  Obs.  VII,  pag.  81. 

2  Obs.  II,  pag.  61. 

3  Obs.  m,  pag.  65. 

*  ÀJin.  de  syphil.,  tom.  I. 
5  Gaz.  hebd.,  mars  1859 
«  The  Lancet,  juin  1878. 
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des  myélites  diffuses  (Portai,  Knorre ,  Zambaco,  Cirillo, 
AUain,  Homolle),  ou  systématisées  (Greppo,  Caizergues,  etc). 
Il  n'est  pas  besoin  d'insister  davantage  pour  montrer 
que  toutes  les  formes  de  myélites,  diffuses  ou  systématisées, 
peuvent  être  produites  par  la  syphilis,  constituer  une  ma- 
nifestation de  cette  diathèse.  Il  faut  se  rappeler  seulement 
que  chacun  des  types  décrits  est  rarement  seul;  ils  s'asso- 
cient le  plus  souvent  de  diverses  manières.  Ainsi,  la  divi- 
sion même  si  utile  des  myélites  en  diffuses  et  systématisées 
s'applique  à  des  lésions  beaucoup  plus  qu'à  des  maladies. 
On  observe  très-souvent  des  lésions  systématisées,  très- 
rarement  des  maladies  systématisées  \ 

III.  Les  NERFS  peuvent  aussi  être  atteints  par  la  syphi- 
lis, et  cela  de  diverses  manières.  Quelquefois  une  exostose, 
une  gomme  voisines,  entraînent  une  compression  qui  pro- 
duit l'excitation  et  puis  la  dépression  du  nerf,  ou  bien  il  y 
a  névrite  avec  sclérose  du  nerf;  ou  encore  la  néoformation 
gommeuse  se  propage  au  nerf;  ou  môme  elle  se  développe 
directement  et  primitivement  dans  le  cordon  nerveux. 

Les  nerfs  crâniens  sont  le  plus  souvent  atteints,  et  parmi 
eux  les  nerfs  moteurs  oculaires  sont  le  plus  fréquemment 
lésés  (oculo-moteur  commun,  moteur  oculaire  externe, 
pathétique).  Souvent  partielles,  les  paralysies  n'affectent 
pas  tout  le  domaine  de  distribution  du  nerf;  elles  sont 
même  quelquefois  incomplètes,  au  point  de  passer  inaper- 
çues. Cependant  la  diplopie  ne  ferait  jamais  défaut. 

En  même  temps,  plusieurs  paralysies  coexistent  sur  un 
œil  ou  sur  les  deux  yeux.  Ainsi ,  on  observe  la  para- 
lysie de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire  du  même  côté, 
ou  la  paralysie  de  la  troisième  paire  à  droite  et  de  la 
troisième  à  gauche,  ou  encore  la  paralysie  de  la  troi- 
sième paire  à  gauche  et  de  la  sixième  à  droite.  D'après 
Fournier,  ces  paralysies  oculaires  auraient  une  grande  va- 

1  Voy.  Gaz.  hebd.,  1878,  8,  pag.  116. 
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leur  diagnostique,  et  75  fois  sur  100  témoigneraient  d'une 
origine  syphilitique.  Il  faut  cependant  se  méfier,  comme 
Gharcotle  fait  remarquer,  du  début  d'une  ataxie  locomotrice 
possible.  Fournier  ajoute  que  plusieurs  paralysies  oculai- 
res associées  signifient  plus  sûrement  syphilis  qu'une  pa- 
ralysie oculaire  isolée. 

La  paralysie  faciale  est  moins  fréquente  et  en  tout  cas 
a  une  moindre  valeur  diagnostique. 

Le  trijumeau  peut  aussi  être  atteint,  quoique  plus  rare- 
ment; ce  sont  des  névralgies  et  souvent  de  l'anesthésie 
dans  une  moitié  de  la  face  et  du  front  ou  dans  des  points 
plus  circonscrits.  Quelquefois  tout  le  nerf  peut  être  frappé; 
on  a  aussi  observé,  soit  des  convulsions,  soit  des  paralysies 
dans  les  muscles  masticateurs. 

Les  troubles  de  la  vue  apparaissent  dans  les  formes  ini- 
tiales de  la  syphilis.  Un  de  leurs  caractères,  d'après  Four- 
nier, c'est  qu'ils  portent  habituellement  sur  les  deux  yeux; 
ils  sont  progressifs  et  assez  rapidement  progressifs.  Il  y  a 
trois  degrés  comme  intensité  :  affaiblissement  léger  de  la 
vision,  amblyopievraie,  cécité  presque  complète.  Ces  trou- 
bles, quelquefois  isolés,  sont  plus  souvent  associés  à  d'au- 
tres phénomènes,  tels  que  céphalée,  accès  épileptif ormes, 
vomissements.  Ils  dépendent  d'une  névrite  optique  ;  c'est 
la  névrite  optique  d'origine  centrale  qui  accompagne  les  tu- 
meurs cérébrales  et  les  méningites  de  la  base.  Du  reste, 
cette  névrite  optique  peut  aussi  exister  sans  troubles  phy- 
siologiques notables  (Jackson,  Galezowski,  ilbadie) .  Il  faut 
donc  toujours  examiner  à  l'ophthalmoscope  les  yeux  des 
syphilitiques. 

Il  peut  y  avoir  encore  des  paralysies  partielles  des  mem- 
bres. Broadbent  a  signalé  des  paralysies  n'atteignant  que 
quelques  doigts  de  la  main.  Incomplètes,  elles  peuvent  se 
réduire  à  un  simple  engourdissement  ;  passagères ,  elles 
peuvent  ne  durer  que  quelques  heures;  mais  ce  sont  là  le 
plus  souvent  des  accidents  très-graves,  comme  avant-cou- 
reurs de  phénomènes  bien  autrement  sérieux, 

II.  44 
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lY.  NÉVROSES.  —  Enfin,  la  syphilis  peut  se  localiser  sur 
le  système  nerveux  sans  y  produire  de  lésion  appréciable. 
Nous  avons  déjà  cité  les  faits  de  paralysie  ascendante  aiguë 
sans  altération  connue  de  la  moelle.  Pour  le  cerveau,  il 
en  est  de  môme  ;  Heubner  a  réuni  1 1  cas  assez  récents  sans 
lésion  anatomique  appréciable.  De  même  encore  pour  les 
nerfs. 

Diverses  névroses  sont  également  produites  par  la 
syphilis.  Nous  avons  parlé  de  l'épilepsie  syphilitique. 

L'hystérie,  la  chorée,  etc.,  peuvent  être  aussi  de  même 
nature. 

J'ai  vu  récemment  un  docteur  en  médecine  de  35  à  40 
ans  qui  présentait  une  paralysie  agitante  limitée  de  nature 
syphilitique.  Dans  sa  famille,  plusieurs  membres  avaient 
été  atteints  de  tremblements  séniles.  Lui-même,  fort  et 
vigoureux,  avait  eu  quinze  ans  auparavant  un  chancre 
qui  fut  suivi  de  diverses  manifestations  syphilitiques  (taches 
sur  la  peau,  plaques  muqueuses,  exostose  au  tibia,  etc.).  Ces 
symptômes  durèrent  cinq  ans.  Puis,  pendant  sept  ans,  il  y 
eut  un  calme  relatif  marqué  uniquement  par  des  douleurs 
rlîumatoïdes  revenues  à  diverses  reprises.  Enfin,  il  y  a 
trois  ans,  le  tremblement  actuel  débuta  ;  il  est  devenu 
beaucoup  plus  fort  depuis  quinze  mois  ;  il  est  limité  au  bras 
gauche  et  présente  tous  les  caractères  de  la  paralysie  agi- 
tante. 

Toutes  les  manifestations  étudiées  jusqu'ici  sont  relati- 
vement tardives  ;  elles  appartiennent  à  ce  que  l'on  appelle 
la  période  tertiaire  ;  elles  n'arrivent  guère  que  deux  ans 
après  le  chancre.  Nous  devons  dire  un  mot  maintenant  de 
quelques  manifestations  dites  secondaires. 

D'abord  on  observe  des  névralgies;  ce  ne  sont  pas  des 
douleurs  vagues,  mais  de  vraies  névralgies,  surtout  du  front 
et  de  la  tête.  Sans  caractères  spécifiques,  ordinairement 
fugaces,  elles  apparaissent  au  début  ou  dans  le  cours  des 
syphilides  exanthématiques.  Des  paralysies  locales  peuvent 
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aussi  apparaître  en  même  temps  que  les  premiers  symptô- 
mes secondaires.  EtLancereaux  cile  un  petit  nombre  d'ob- 
servations de  lésions  secondaires  des  centres  nerveux  se 
traduisant  par  des  symptômes  peu  différents  de  ceux  des 
phlegmasies  subaiguës  de  ces  centres. 

Yoici  ce  que  Caizergues  dit  des  myélites  de  cette  période: 
«  L'histoire  des  lésions  nerveuses  à  la  période  secondaire 
manque  défaits  et  de  dates,  disait  Hutchinson.  Aujourd'hui, 
grâce  aux  travaux  et  aux  observations  de  Broadbent,  AYilks, 
HomoUe  etPhilipson,  cette  étude,  que  Yidal  et  Lancereaux 
avaient  commencée,  se  perfectionne  et  se  complète.  Broad- 
bent (1874)  assimile  ces  myélites  aux  complications  vis- 
cérales de  la  variole  à  sa  période  d'éruption  générale.  Ce 
sont,  dit-il,  des  manifestations  d'intoxication  aiguë  ;  etilfait 
ressortir  à  ce  sujet  l'analogie  remarquable  qui  existe  en- 
tre la  syphilis  et  les  fièvres  éruptives. 

«  Ces  myélites  affectent  en  général  la  forme  diffuse.  Elles 
se  propagent  en  effet  par  la  névroglie,  dont  les  éléments 
sont  à  rétat  embryonnaire.  Superficielles,  souA^ent  elles 
constituent  des  méningo-myélites,  comme  dans  le  cas 
de  HomoUe. 

»  Leur  début  est  assez  brusque  :  parfois  sans  autres 
symptômes  qu'une  céphalée  intense  et  un  état  général  fé- 
brile subaigu.  Leurs  tendances  sont  envahissantes  :  tel 
est  le  cas  de  Chevalet  et  le  nôtre.  Leurs  symptômes  sont 
plutôt  bruyants  que  dangereux  ;  leur  marche  est  rapide  vers 
le  bien  comme  vers  le  mal  :  telle  est  l'observation  de  pa- 
ralysie ascendante  aiguë  de  Déjérine.  Elles  sont  facile- 
ment vaincues  par  une  thérapeutique  rationnelle;  encou- 
ragée ici  par  les  données  de  l'anatomie,  qui  trop  souvent 
ailleurs  conduit  au  scepticisme  le  plus  complet.  » 

Caizergues  complète  cette  description  par  le  récit  d'une 
observation  personnelle. 

On  trouve  enfin  des  altérations  de  la  syphilis  hérédi- 
taire sur  les  centres  nerveux.  Robin  a  vu  dans  un  cas  de 
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cet  ordre  une  sclérose  cérébrale,  et  Potain  une  sclérose  de 
la  moelle. 

Henoch  a  observé  en  1861  deux  cas  de  paralysie  sypbi- 
litique  cbez  des  nouveau-nés:  1.  Un  enfant  de  2  mois, 
atteint  d'éruptions  syphilitiques,  de  coryza  et  d'adénites, 
présente  une  paralysie  des  deux  membres  supérieurs  pré- 
dominant sur  les  fléchisseurs  ;  il  guérit  par  le  traitement 
spécifique  ;  2.  Un  autre  enfant,  atteint  de  roséole,  de  co- 
ryza, de  rhagades,  est  paralysé  des  extrémités  supérieures; 
tous  les  muscles  sont  notablement  atrophiés  ;  il  guérit  par 
le  mercure  * .  Ces  lésions  nerveuses ,  ajoute   Gaizergues , 
sont  encore  soigneusement  étudiées  en  Angleterre,  oùHut- 
chinson  et  Jackson  admettent  l'existence  des  dépôts  syphi- 
litiques dans  la  moelle.  Barlowanoté  l'atrophie  des  cyiin- 
der-axis  remplacés  par  une  génération  nouvelle  de  cellu- 
les rondes...  Dans  un  cas  de  Dowse,  des  gommes  furent 
trouvées  dans  la  région  motrice  corticale,  ce  qui  expliquait 
Faphasie  et  la  paralysie  limitée  du  bras  droit  signalées  du- 
rant la  vie.  Le  Bulletin  de  thérapeutique  cite  le  cas  d'un 
enfant  de  10  ans  devenu  paraplégique,  avec  conservation 
de  la  sensibilité  de  la  vessie  et  du  rectum,  guéri  en  dix 
jours  par  l'iodure  de  potassium. 

Zambaco  nous  parle  d'un  homme  de  26  ans,  sans  chan- 
cre antérieur,  dont  le  père  et  la  mère  étaient  syphilitiques, 
dont  la  sœur  était  née  avec  des  accidents  congénitaux;  à  12 
ans,  il  eut  une  ulcération  rapide  du  voile  du  palais.  Le 
médecin  de  son  pays  lui  disait  qu'il  avait  eu  trois  fois  la 
rougeole  et  la  variole.  Cet  homme  perd  connaissance  et 
tombe  sans  mouvements  et  sans  cris.  Deux  mois  après,  il 
était  paraplégicpie.  Il  guérit  par  le  mercure. 

Enfin  Gaizergues,  à  qui  nous  avons  emprunté  les  docu- 
ments précédents,  a  ajouté  une  observation  personnelle 
très-curieuse  d'un  homme  qui,  en  possession  d'une  syphi- 

'  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Farrot;  Leç.  sur  la  syphilis  héréditaire.  — 
Progr.  môlical,  IS7S,  25. 
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lis  héréditaire,  a  commencé  à  présenter  à  l'âge  de  18  ans 
une  série  d'attaques  d'aphasie  intermittente  avec  hémiplé- 
gie droite  répondant  complètement  au  type  décrit  par 
Mauriac. 

Vous  voyez  donc  que  la  syphilis  congénitale  ou  héré- 
ditaire peut  produire  des  accidents  très-variés  du  côté  du 
système  nerveux,  et  cela  à  des  âges  divers  de  la  vie,  jus- 
qu'à 18  et  26  ans. 

En  somme,  ce  qui  doit  frapper  dans  cette  Revue,  nécessai- 
rement raccourcie,  sur  la  syphilis  nerveuse,  c'est  que  cette 
diathèse  peut  produire  une  série  de  symptômes  et  de  lé- 
sions qui  n'ont  en  soi  rien  de  spécifique.  Tout  ce  que  nous 
avons  étudié  jusqu'ici  peut  être  produit  par  la  syphilis, 
peut  être  une  manifestation  de  cette  maladie,  dont  la  na- 
ture à  part  est  incontestée. 

Ces  exemples  suffiraient  donc  déjà  à  établir  la  thèse  que 
nous  soutenons,  à  savoir  :  que  ce  ne  sont  pas  là  de  vérita- 
bles maladies,  pas  plus  les  myélites  que  la  sclérose  céré- 
brale, pas  plus  l'ataxie  locomotrice  que  la  méningite;  ce  ne 
sont  que  des  manifestations  morbides,  puisqu'elles  peuvent 
être  des  symptômes  de  la  syphilis. 

Sauf  les  caractères  que  nous  avons  indiqués  pour  cer- 
tains accidents  particuHers,  le  Diagnostic  se  fera  principa- 
lement par  les  antécédents  du  sujet  et  les  autres  signes 
antérieurs  ou  actuels  de  syphilis  * . 

Au  point  de  vue  du  Traitement,  on  est  généralement 
d'accord  aujourd'hui  pour  dire  qu'il  faut  traiter  vite  et  éner- 
giquement  la  syphihs  des  centres  nerveux,  même  soup- 
çonnée, et  il  faut  l'attaquer  par  le  traitement  mixte  rigou- 
reusement dirigé. 

Sans  insister  sur  les  détails,  nous  signalerons  le  pro- 

1  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Charcot;  Gaz.  des  hôp.,  1878,  15. 
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cédé  que  Charcot  emploie  dans  les  formes  graves.  Il  pense 
que  l'administration  immédiate  de  doses  élevées  peut 
triompher  rapidement  là  où  l'action  prolongée  de  doses 
moyennes  est  insuffisante  ;  il  procède  donc  par  attaques  de 
vive  force  et  cherche  à  brusquer  le  dénouement.  On  fait 
des  frictions  chaque  jour  avec  5  ou  6  gram.  d'onguent  na- 
politain ;  en  même  temps  l'iodure  de  potassium  est  admi- 
nistré à  la  dose  de  6  à  8  ou  10  gram.  par  24  heures,  en 
partie  par  la  bouche,  en  partie  en  lavement.  Ce  traitement 
est  maintenu,  autant  que  possible,  dans  toute  sa  rigueur 
pendant  vingt  jours  environ,  suspendu  ensuite  complètement 
pendant  quelques  jours ,  rétabli  de  nouveau  de  la  même 
façon,  et  ainsi  de  suite  à  trois  ou  quatre  reprises  (Hanot). 
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manifestations    nerveuses    des    Maladies 
générales  (suite)  :  lS.lïUînatîsme  ;  Goutte. 


Localisations  nerveuses  du  rhumatisme.  —  I.  Rhumatisme  aigu.  1.  En- 
cép/iaZe  :  Anatomie  pathologique,  pathogénie,  étiologie ,  symptômes, 
diagnostic  et  pronostic  du  rhumatisme  cérébral.  —  2.  Moelle  -.  formes  cli- 
niques du  rhumatisme  spinal.  —  3.  Traitement.  —  II.  Rhumatisme 
chronique.  1.  Cerveau.  2.  Moelle.  3.  Nerfs.  4.  Névroses. 

Localisations  nerveuses  de  la  goutte.  —  i.  Cerveau  :  Goutte  cérébrale. 
2.  Moelle  •  goutte  spinale.  3.  Nerfs.  4.  Névroses  :  migraine,  angine  de 
poitrine,  asthme,  etc. 

Après  la  syphilis,  Messieurs,  nous  abordons  l'étude  du 
Rhumatisme  *  dans  ses  localisations  sur  le  système  ner- 
veux. 

I.  Rhumatisme  AIGU.  —  1.  Encéphale.  Le  rhumatisme 
cérébral  est  connu  depuis  Baillou,  Sydenham,  etc.,  c'est- 
à-dire  depuis  le  début  de  l'étude  scientifique  du  rhuma- 
tisme. Vous  trouverez  du  reste  l'historique  très-complet 
de  la  question  dans  l'article  de  Besnier. 

Vous  y  verrez  l'idée  théorique,  l'hypothèse,  préoccuper 
constamment  les  observateurs  à  côté  de  la  constatation 
même  du  fait  ;  les  anciens  parlant  de  fièvre  nerveuse  ou 
de  métastase,  les  modernes  voyant  toujours  une  méningite, 
ou  une  hydrocéphalie,  ou  une  conséquence  de  l'endopé- 
ricardite,  la  vraie  notion  d'encéphalopathie  rhumatismale 
ne  pouvant  se  dégager  qu'avec  nos  principes  de  pathologie 
générale. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  trouvées   dans 

••  Besnier;  art.  Rhumatisme,  in  Dictionn.  encyclop. 
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les  divers  cas  de  rhumatisme  cérébral  sont  variables.  Dans 
un  certain  nombre  défaits,  c'était  de  l'anémie  du  cerveau; 
dans  d'autres,  plus  fréquents  du  reste,  c'étaitla  congestion 
à  des  degrés  divers  pouvant  aller  jusqu'aux  suffusions 
sanguines,  sanguinolentes  et  séreuses,  mais  pas  jusqu'à 
la  véritable  liémorrhagie,  qui  est  rare.  Quant  à  l'inflamma- 
tion, admise  ou  contestée  par  les  auteurs,  sur  les  ménin- 
ges et  le  cerveau,  elle  existe  rarement  microscopique- 
ment. 

Le  plus  souvent  on  retrouve  it'i  les  lésions  décrites  par 
Ollivier  et  Ranvier  comme  essentiellement  rhumatismales, 
dans  les  articulations  notamment:  phénomènesvasculaires, 
hyperémie  arrivant  à  l'exsudation  et  à  la  prolifération  cel- 
lulaire, mais  gardant  un  défaut  d'organisation  et  restant 
au  premier  temps  du  développement ,  pouvant  par  suite 
disparaître  sans  laisser  de  traces. 

Dans  quelques  observations  rares,  la  méningo-encépha- 
lite  a  abouti  à  la  suppuration.  On  a  trouvé  encore  des  lé- 
sions séreuses,  de  l'œdème  cérébral  interstitiel  ou  ventri- 
culaire,  de  l'hydrocéphalie  plus  ou  moins  généralisée. 
Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  on  ne  trouve  rien  du 
tout. 

En  tout  cas,  comme  le  dit  Besnier,  on  doit  se  rappeler 
que  ce  sont  des  lésions  de  nature  à  rétrocéder  sans  pro- 
duire d'altération  matérielle  irrémissible,  quelque  violente 
qu'ait  pu  être  la  manifestation  symptomatique.  C'est  là  un 
encouragement  puissant  apporté  par  l'anatomie  patholo- 
gique aux  efforts  de  la  thérapeutique. 

Les  discussions  sur  la  pathogénie  de  ces  accidents,  sur 
le  mécanisme  de  production  du  rhumatisme  cérébral,  pa- 
raissent oiseuses;  mais  au  fond  elles  ont  le  plus  souvent  un 
point  de  départ  et  une  conclusion  pratiques,  thérapeuti- 
ques. 

Une  idée  contemporaine  très-répandue  consiste  à  attri- 
buer le  rhumatisme  cérébral  à  l'hyperthermie,  d'où  la 
prescription   des  bains  froids.  On  constate  trop  souvent 
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dans  d'autres  cas  une  hypertliermie  égale,  sans  accidents 
de  rhumatisme  cérébral,  pour  qu'on  puisse  établir  une 
relation  précise  et  constante  de  cause  à  effet  entre  les  deux 
éléments. 

Les  cardiopathies  ont  été  considérées  aussi  comme  des 
intermédiaires,  le  rhumatisme  cérébral  étant  quelque  chose 
d'analogue  à  l'asystolie.  Mais  la  fréquence  et  l'intensité 
des  lésions  cardiaques  sont  sans  rapport  avec  la  fréquence 
et  l'intensité  du  rhumatisme  cérébral. 

On  a  même  accusé  une  dyscrasie,  une  altération  du 
sang,  entièrement  hypothétique,  au  moins  pour  la  grande 
majorité  des  cas. 

Reste  l'ancienne  idée  des  métastases,  combattue  à  ou- 
trance, reprise  sous  des  couleurs  nouvelles,  comme  l'action 
réflexe,  la  révulsion,  la  délitescence  des  arthropathies  ou 
même  le  balancement  du  système  cérébro-rachidien  et  du 
système  sympathique.  —  Il  y  a  là  deux  choses  :  1"  la 
théorie  sur  le  transport,  déplacement  d'humeur,  ou  action 
réflexe,  ou  révulsion,  etc.,  théorie  qui  change,  avec  chaque 
temps,  presque  avec  chaque  homme  et  n'a  pas  de  valeur; 
2°  le  fait,  qui  estbien  différent  et  indépendant  delà  théorie. 
Sans  prétendre  que  toujours  les  arthropathies  disparaissent 
avant  l'apparition  du  rhumatisme  cérébral,  je  crois  cepen- 
dant que  souvent  la  disparition  trop  rapide  et  non  surveillée 
des  manifestations  normales  du  rhumatisme  articulaire 
peut  entraîner  le  rhumatisme  cérébral. 

Je  vais  donc  plus  loin  que  Besnier  sur  ce  point,  et  j'ex- 
plique ainsi  l'action  néfaste  de  certains  médicaments  non 
surveillés,  comme  la  quinine  ouïe  salicylate  de  soude,  et 
je  redoute  fortement  la  suppression  brutale  d'une  mani- 
festation donnée  d'une  maladie  générale  contre  laquelle  on 
n'a  pas  de  spécifique  nosologique. 

Vous  voyez  tout  de  suite  l'importance  clinique  de  ces 
données  de  pathologie  générale,  et  combien,  en  restant  dans 
ces  limites,  il  est  bon  de  ne  pas  laisser  cette  question  pa- 
thogénique  absolument  dans  l'ombre. 
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Étiolorjie.  —  Le  degré  de  fréquence  du  rhumatisme  céré- 
bral est  très-variable.  Très-rare  à  Montpellier,  il  atteint  7 
pour  100  à  la  Maison  municipale  de  santé;  la  moyenne  gé- 
nérale paraît  être  de  2  à  4  pour  100. 

Il  y  a  du  reste  des  séries,  des  années,  où  les  cas  sont 
plus  nombreux,  puis  des  intermissions  ;  et  tout  cela  sans 
causes  connues.  Lange  en  observe  1  pour  100  certaines  an- 
nées, 12  pour   100  d'autres. 

L'homme  en  est  atteint  plus  souvent  que  la  femme;  l'âge 
de  prédilection  paraît  être  de  20  à  40  ans:  c'est  l'âge  du 
rhumatisme  aigu.  Le  système  nerveux  est  souvent  frappé 
par  le  rhumatisme  dans  l'enfance,  mais  c'est  sous  d'autres 
formes:  chorée,  etc. 

Rien  de  spécial  pour  les  saisons.  Le  froid  peut  agir 
souvent  comme  cause  occasionnelle,  soit  en  provoquant  la 
rétrocession  des  fluxions  articulaires,  soit  en  impression- 
nant d'une  manière  fâcheuse  l'organisme  entier. 

D'une  manière  générale,  les  dispositions  nerveuses  du 
sujet  jouent  un  très-grand  rôle.  D'abord  les  conditions 
morales  fâcheuses,  les  dispositions  mélancoliques,  l'im- 
pressionnabihté  extrême  ;  puis  l'hérédité  nerveuse,  l'alié- 
nation mentale,  l'hystérie,  l'épilepsie,  etc.  Chez  les  parents, 
l'alcooiisme,  l'urémie,  le  saturnisme,  etc.,  prédisposent 
aux  localisations  de  la  diathèse  sur  le  cerveau. 

Symptômes,  —  Dans  quelques  cas  rares,  le  rhumatisme 
cérébral  peut  précéder  les  manifestations  articulaires.  Dans 
d'autres  cas,  raresaussi,  il  peut  éclater  tardivement,  quand 
on  croit  le  sujet  en  convalescence;  mais  le  plus  ordinaire- 
ment c'est  dans  la  période  d'état,  du  cinquième  au  vingtième 
jour,  qu'il  commence  à  se  manifester. 

11  peut  apparaître  dans  toutes  les  formes  de  rhumatisme 
et  quelle  que  soit  sa  gravité.  Mais  cependant  leplus  souvent 
il  accompagne  les  formes  graves  du  rhumatisme  articulaire 


aigu. 


Quelquefois  le  début  est  absolument  brusque  et  la  marche 
foudroyante.   Ainsi,   chez  un  malade   de  Trousseau,  à  la 
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visite  du  soir  on  ne  constata  rien  d'insolite,  sinon  une  di- 
minution des  douleurs  articulaires,  dont  le  malade  se  féli- 
citait. Une  heure  plus  tard  il  se  plaint  de  n'y  voir  pas  clair; 
bientôt  après  il  vocifère,  il  crie  au  voleur,  s'élance  hors  de 
son  lit,  tombe,  est  relevé,  replacé  dans  son  lit  ;  il  lutte  avec 
deux  infirmiers  en  déployant  une  force  considérable,  puis 
s'affaisse  et  meurt.  Toute  cette  scène  avait  duré  à  peine  un 
quart  d'heure. 

D'autres  fois  il  y  a  des  phénomènes  prémonitoires:  d'abord 
une  élévation  de  température  (phénomène qu'ilfaut  toujours 
suivre  avec  grand  soin  chez  les  rhumatisants),  élévation 
matinale  et  permanente,  quelquefois  avec  sueurs  profuses 
et  éruptions  mihaires;  délire  nocturne,  même  léger  ;  céphal- 
algie frontale  ou  occipitale,  rachialgie;  sensibilité  extrême 
pour  des  arthropathies  légères  ou  plutôt  indifférence  nota- 
ble, analgésie  manifeste  pour  des  arthrites  intenses  ;  alté- 
ration brusque  et  très-accentuée  du  caractère,  changement 
dans  l'expression  habituelle  du  regard. 

Enfin,  souvent  ce  sont  des  prodromes  proprement  dits  : 
troubles  subits  de  la  vision,  diverses  altérations  pupillaires; 
céphalalgie,  vertiges,  hallucinations,  gêne  de  laparole,  dys- 
phagieou  répulsion  absolue  pour  les  aliments,  et  enfin  dis- 
parition considérable  et  rapide  des  douleurs  articulaires , 
disparition  que  les  uns  considèrent  comme  la  cause  et  les 
autres  comme  un  symptôme  de  l'encéphalopathie  rhuma- 
tismale, qui  est  en  tout  cas  un  signe  du  déplacement  de 
la  fluxion.  Quelquefois  aussi  il  y  a  des  soubresauts  de 
tendons,  raideur  du  cou  ou  des  membres,  etc. 

Il  est  très-difficile  de  classer  et  de  décrire  les  types 
cliniques  qu'affecte  la  maladie  confirmée.  Gomme  le  dit  Bail, 
la  seule  classification  irréprochable  serait  celle  qui  admet- 
trait une  forme  spéciale  pour  chaque  malade.  On  peut  ad- 
mettre trois  types,  en  se  basant  sur  la  rapidité  delà  marche: 
suraigu,  aigu  et  subaigu. 

La  forme  suraiguë  comprend  tous  les  cas  foudroyants, 
caractérisés  par  la  rapidité  de  leur  marche  et  l'imminence 
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de  la  mort  ;  elle  s'exprime  le  plus  habituellement  par  un 
coma  asphyxique  (formes  comateuse  ou  apoplectique  des 
auteurs)  ;  mais  elle  comprend  aussi  des  cas  dans  lesquels 
les  convulsions  ou  le  délire  ont  constitué  la  seule  mani- 
festation symptomatique,  bien  que  la  terminaison  soit  aussi 
brutalement  fatale  que  dans  les  cas  précédents. 

Dans  la  forme  algue,  on  voit,  par  exemple,  après  une 
période  prodromique  durant  de  quelques  heures  à  quelques 
jours,  survenir  une  loquacité  calme  et  tranquille,  des  alter- 
natives de  paresse  intellectuelle  et  de  bavardage  ;  de  l'exal- 
tation ;  des  hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  des 
violences  de  langage  et  de  fait;  des  convulsions;  du  trem- 
blement, de  lachorée,  de  l'analgésie,  etc.  En  même  temps 
le  pouls  est  petit,  fréquent;  l'hyperthermie  considérable, 
43°,  44"  et  44°, 6  dans  le  rectum;  des  sueurs  profuses. 

Tout  cela  dure  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  On 
a  bien  obtenu  des  guérisons,  mais  le  plus  souvent  on  ob- 
serve le  coma  et  la  mort  subite  ou  rapide.  Parfois  la  maladie 
se  prolonge  et  passe  à  l'état  chronique. 

Dans  la  forme  subaiguë  ou  c/^rom^/'we  rentre  la  folie  rhuma- 
tismale. On  remarque  une  aberration  de  rapport  très-grande 
entre  les  symptômes  et  les  lésions  ;  cet  état  apparaît  à  la 
fin  de  la  maladie  ou  dans  la  convalescence.  Le  début  se 
fait  par  un  délire  violent  pouvant  devenir  tranquille,  ou  réci- 
proquement ;  tantôt  c'est  du  délire  à  forme  dépressive, 
tantôt  une  manie  aiguë  violente' .  D'après  Griesinger,  le  plus 
souvent  la  dépression,  la  lypémanie,  dominent.  Il  y  a  des 
hallucinations  fréquentes  de  l'ouïe  etde  tous  les  sens;  des 
convulsions,  des  spasmes,  de  la  chorée.  Parfois  le  délire  et 
les  douleurs  alternent  :  on  observerait  la  guérison  dans 
2  cas  sur  5 ,  mais  en  comprenant  comme  guéris  les  cas 
terminés  par  la  folie  définitive  (Bail,  Besnier). 

1  Voy.  sur  la  Manie  rhumaiismale  :  Desaos -,  Soc.  mécl.  des  H  op.,  1876. 
—  Lereboullet  :  Gaz.  hebd.,  1876,  33.  —  Gaz.  hebd.,  1876,  37.  —  Desnos  ; 
Gaz.  médic,  1877,  42  à  46.  —  Voy.  aussi  Triur  ;  Aaal.  ia  Gaz.  hebd., 
1877,43. 
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Les  éléments  du  diagnostic  se  tireront  surtout  des  circon- 
stances pathologiques  dans  lesquelles  les  accidents  céré- 
braux éclatent.  Si  la  période  de  la  maladie  est  tardive,  il 
ne  faut  pas  confondre  avec  les  accidents  délirants,  mania- 
ques, parétiques  de  la  convalescence  confirmée  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  On  se  servira  pour  cela  de  tous  les 
signes  indiqués,  et  en  particulier  de  l'hyperthermie. 

Le  pronostic  est  d'une  gravité  extrême.  Le  malade  est  tou- 
jours en  danger  de  mort  rapide.  Cependant  certains  cas  ont 
surpris  par  leur  guérison  inattendue. 

La  marche  la  plus  rapide  est  la  plus  dangereuse.  Le 
délire  seul  est  le  symptôme  qui  comporte  le  pronostic  le 
moins  grave;  le  coma  d'emblée,  au  contraire,  le  plus  abso- 
lument funeste. 

Pour  Wilson  Fox  et  l'Ecole  anglaise,  tout  l'intérêt  pro- 
nostique est  dans  l'observation  thermométrique.  La  limite 
extrême  de  température  ne  doit  pas  dépasser  4 1  »,  5 .  Le  dan- 
ger n'est  pas  très-grand  en  deçà;  il  deviendrait  absolu 
au-delà. 

2.  Moelle.  —  Beaucoup  de  considérations  sont  com- 
munes au  rhumatisme  cérébral  et  au  rhumatisme  spinal , 
notamment  sur  la  pathogénie  et  l'anatomie  pathologique. 
Dureste,  les  travaux  sont  beaucoup  moins  nombreux  sur  ce 
dernier  point  que  sur  le  premier.  Nous  suivrons  toujours 
l'exposition  de  Besnier. 

Cette  localisation  peut  être  ou  non  associée  à  la  manifes- 
tation cérébrale.  Elle  est  souvent  négligée  dans  le  premier 
cas. 

Ce  qui  fait  dureste  qu'elle  est  peu  étudiée  d'une  manière 
générale,  c'est  qu'il  est  difficile  de  séparer  dans  un  rhu- 
matisme donné  ce  qui  est  sous  la  dépendance  de  la  moelle 
et  ce  qui  n'est  pas  sous  la  dépendance  de  cet  organe. 
Ainsi,  les  arthropathies  rhumatismales  ordinaires  ne  sont- 
elles  pas  d'origine  spinale  ?  Le  rhumatisme  dans  son  ensem- 
ble n'est-il  pas  une  maladie  de  la  moelle  ? 
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Laissant  de  côté  ces  questions,  impossibles  à  résoudre 
avec  les  matériaux  actuels,  on  peut,  avec  Mora,  ranger 
sous  trois  types  cliniques  les  sijmj^tômcs  du  rhumatisme 
spinal. 

1 .  Dans  la  forme  bénigne  ou  légère,  il  y  a  des  douleurs 
vagues  dans  les  membres  inférieurs  ou  bien  sur  le  trajet 
des  nerfs  importants  ;  rachialgie  assez  vive  augmentée  par 
la  pression  des  apophyses  épineuses;  quelquefois  même 
parésie  légère  des  membres  inférieurs  avec  un  peu  de 
gêne  dans  la  miction.  Souvent  on  observe  une  certaine 
mobilité  dans  les  manifestations  et  une  alternance  remar- 
quable avec  les  localisations  articulaires.  En  général,  la 
fièvre  est  peu  intense.  La  durée  est  souvent  très-courte, 
de  trois  à  sept  jours  ;  le  pronostic  toujours  très-favorable. 

2.  La  forme  movenne  survient  ordinairement  d'emblée, 
avant  les  localisations  articulaires.  La  fièvre  est  assez 
vive,  la  température  élevée,  la  rachialgie  très- violente, 
augmentée  par  les  mouvements.  Les  symptômes  de  forte 
irritation  des  enveloppes  de  la  moelle  et  des  racines  nerveu- 
ses s'observent  simultanément  ou  alternativement  :  hyper- 
esthésie,  anesthésie,  névralgies,  contractures,  tremble- 
ment, engourdissement;  enfin  paraplégie  incomplète  plus 
ou  moins  durable,  quelquefois  paralysie  du  rectum  et  de 
la  vessie. 

Le  pronostic,  plus  sérieux  que  dans  la  forme  précédente, 
n'est  cependant  pas  grave.  L'amendement  est  assez  rapide 
pourles  phénomènes  douloureux,  et  la  paraplégie  elle-même 
finit  par  disparaître  entièrement. 

3.  Dans  la  forme  grave,  le  début  est  progressif  ou  brus- 
que, avec  fièvre  intense,  élévation  notable  de  température 
(39"  à  40°, 5),  contractures,  phénomènes  tétaniques,  cho- 
rée,  paraplégie  persistante,  paralysie  de  la  vessie  et  du 
rectum,  hématurie,  et  souvent  en  même  temps  phénomènes 
cérébraux. 

Le  rhumatisme  spinal  a  été  récemment  l'objet,  à  la  So- 
ciété médicale  des  Hôpitaux,  d'une  discussion  intéressante 
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dont  nous  devons  dire  un  mot.  Vallin  *  a  d'abord  cité  trois 
observations  :  1°  Un  homme  de  43  ans,  avec  des  antécé- 
dents rhumatismaux  articulaires  et  cardiaques,  se  réveille 
un  jour  avec  une  paraplégie  complète;  deux  jours  après,  la 
jambe  gauche  était  libre  et  le  bras  droit  inerte;  puis  le  bras 
gauche  se  paralysait,  en  même  temps  que  des  localisations 
articulaires  et  péricardiques  apparaissaient  et  que  le  mem- 
bre inférieur  se  dégageait.  Tout  disparut  quelques  jours 
après.  —  2°  Un  homme  de  30  ans  présente  de  la  dys- 
pnée, un  opisthotonos  avec  difficulté  à  soulever  le  bras  et 
faiblesse  des  membres  inférieurs  ;  hyperesthésie  très-mar- 
quée et  sensation  de  brûlure.  Quelques  jours  après,  tout 
disparut,  sauf  l'hyperesthésie  lelong  du  rachis,  et  alors 
survinrent  des  accidents  de  rhumatisme  articulaire.  Après 
la  disparition  de  ces  derniers,  le  mouvement  et  la  sensibi- 
lité étaient  notablement  affaiblis  dans  l'un  des  côtés  du 
corps.  — 3°  Un  malade,  au  déclin  d'un  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  présenta  un  tremblement  de  tout  le  côté  droit, 
avec  hémianesthésie  et  hémiplégie  incomplète  du  même 
côté. 

En  faisant,  avec  Rendu,  de  grandes  réserves  sur  l'origine 
spinale  du  dernier  fait,  on  doit  reconnaître  dans  les  deux 
premiers  de  remarquables  exemples  de  rhumatisme  spi- 
nal, qui,  comme  le  remarqua  OUivier,  est  moins  rare  qu'on 
ne  le  croit. 

Rendu  ^  a  opposé  au  rhumatisme  spinal  les  faits  d'ar- 
thropathie  simulant  le  rhumatisme  dans  les  maladies  de  la 
moelle  dont  il  rapporte  un  exemple.  Ces  faits-là  existent 
incontestablement  et  doivent  être  soigneusement  distingués 
des  premiers  ;  toutefois  cette  séparation  est  souvent 
fort  délicate  à  établir  ,  ainsi  que  l'ont  dit  Ollivier  et 
Resnier. 

Exprimant  l'idée  que  nous  avons  avancée  plus    haut, 


i  Soc.  méd.  des  Hop.,  25  janvier  1878. 
^  Ibid.,  8  février  1878. 
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Besnier  ajouta,  à  propos  de  ces  observations,  que  l'étude  des 
arthropathies  d'origine  spinale  éclairera  peut-être  un  jour 
la  nature  du  rhumatisme.  Vallin'  rappelle  alors  que  John 
Mitchell  avait  déjà  dit  dès  1831  :  Le  rhumatisme  n'est  qu'une 
myélite  à  manifestations  arthropathiques.  C'est  là  une 
exagération  manifeste;  mais  enfin  cela  montre  les  difficul- 
tés cliniques  que  l'on  trouve  dans  T étude  du  rhumatisme 
spinal  *. 

3.  Traitement.  —  Pour  le  rhumatisme  spinal,  quand  il 
y  a  lieu  d'intervenir,  les  émissions  sanguines,  les  ventou- 
ses scarifiées  ou  les  sangsues  le  long  de  la  colonne  verté- 
brale et  la  révulsion,  sont  le  meilleur  traitement.  Ce  sont 
du  reste  les  indications  de  la  congestion  médullaire  et  de  la 
myélite  aiguë. 

Pour  le  rhumatisme  cérébral,  il  faut  agir  vite  et  fort;  on 
constate  trop  souvent  l'insuffisance  des  révulsifs  ordinaires 
et  des  attractifs  sur  les  articulations. 

On  a  récemment  fait  grand  bruit  autour  de  Peau  froide, 
déjà  essayée  par  quelques-uns,  mais  surtout  par  M.  Ray- 
naud,  Féréol,  etc.  Je  ne  puis  pas  entrer  ici  dans  l'exposé 
complet  de  cette  question,  maisje  reproduirai  les  préceptes 
posés  par  Besnier. 

Si  la  température  s'élève  rapidement,  en  même  temps 
qu'éclatent  des  phénomènes  cérébraux  graves;  si  elle  at- 
teint des  chiffres  excessifs,  41°  à  43°  ou  44»,  quimenacent 
sûrement,  directement  et  immédiatement  Pexistence,  Pin- 
dication  des  bains  froids  apparaît  impérieuse  et  tout  à  fait 
légitimée  par  les  résultats  déjà  obtenus.  On  donne  un  bain 
de  25  ou  30°,  méthodiquement  refroidi  jusqu'à  ce  que  la 
température,  le  pouls  et  les  accidents  nerveux,  tels   que 


1  Soc.  méd.  desHôp..  22  février  1878. 

2  Lafari,^iie  a  récomineat  publié  une  remarquable  observation  de  para- 
plégie rhumatismale  chez  uaeafaat  de  13  ans.  Rev.  méd.  Toulouse,  uov.  1877. 
Anal.  mGaz-.  hebd.,  1873.  .30,  pag.  481. 
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convulsions  ou  contractures,  aient  cédé  notablement,  et 
surtout  jusqu'à  ce  que  la  température  soit  ramenée  au- 
dessous  de  39°.  En  général,  il  faut  pour  cela  de  demi-heure 
à  une  heure  et  demie.  Puis  on  sort  le  malade,  on  le  ré- 
chauffe, etc. ,  tout  cela  avec  d'extrêmes  précautions.  — 
On  recommence  ensuite  quand  la  température  est  re- 
montée. 

En  faisant  des  réserves  sur  le  mode  d'action  du  bain  et 
spécialement  sur  l'effet  antipyrétique ,  antithermique , 
qu'on  lui  attribue,  je  crois  que  c'est  là  un  moyen  à  essayer 
dans  les  cas  de  cet  ordre  si  menaçants  et  en  présence  des- 
quels on  est  si  complètement  désarmé,  tout  en  sachant  et 
en  disant  à  la  famille  que  c'est  un  moyen  non  infaillible, 
auquel  on  ne  recourt  que  devant  un  danger  immense  qu'il 
faut  combattre,  et  en  se  rappelant  que  certains  cas  traités 
ainsi  auraient  peut-être  guéri  spontanément. 

IL  Le  RHUMATISME  CHRONIQUE  peut  se  manifester  sur  le 
cerveau,  la  moelle,  les  nerfs  et  par  les  névroses. 

1.  Cerveau.  — Il  ne  s'agitplusici  de  localisations  céré- 
brales accompagnant,  suivant  ou  précédant  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  mais  de  manifestations  isolées  et  directes 
sur  le  cerveau  de  la  diathèse  rhumatismale,  en  dehors  de 
toute  arthropathie  actuelle  ou  récente.  D'où  une  beaucoup 
plus  grande  difficulté  à  faire  dans  ces  cas  la  preuve  patho- 
génique  :  il  n'y  a  pas  en  effet  de  spécificité  dans  les  sym- 
ptômes de  cette  maladie;  ce  n'est  que  par  les  antécédents 
qu'on  peut  éclairer  la  question,  et  alors  il  faut  se  méfier  des 
coïncidences. 

Gollin  a  décrit  cependant  un  rhumatisme  cérébral  chro- 
nique :  vertiges  avec  ou  sans  chute,  surdité  avec  bruit 
dans  les  oreilles,  insomnie,  tristesse  profonde  avec  crainte 
excessive  d'une  mort  prochaine,  perte  de  mémoire,  fai- 
blesse générale  et  inappétence,  etc.  La  durée  est  de  quel- 
ques mois  à  quelques  années,  avec  des  rémissions  dans  ce 

n.  45 
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dernier  cas.  La  réapparition  d'anciennes  arthropathies  paraît 
favorable  et  le  traitement  hydrothérapique  avantageux. 
Le  rhumatisme  peut  aussi  produire  des  lésions  banales 
déjà  étudiées,  comme  les  anévrysmesmiliaires,  et  par  suite 
l'hémorrhagie  cérébrale  classique. 

2.  Moelle.  —  Le  rhumatisme  produit  un  état  de  conges- 
tion probable  des  enveloppes  de  la  moelle  reproduisant  le 
tableau  de  l'irritation  spinale,  et  que  Besnier  décrit  ainsi  : 
douleurs  dorsales  ou  latérales  du  tronc  aggravées  par  la 
chaleur  du  lit,  par  le  décubitus  dorsal  ;  douleurs  alternantes 
dans  les  membres  inférieurs  (sciatiques j ,  mais  sans  para- 
lysies motrices;  secousses  brusques  aux  premiers  moments 
du  sommeil;  priapisme  nocturne  ou  matinal,  augmenté 
plutôt  que  diminué  par  la  satisfaction  vénérienne;  douleurs 
vagues  en  ceinture  ou  dans  les  flancs,  et  quelquefois  vers  le 
scrotum  ou  l'ovaire. 

Chez  certains  malades,  les  malaises  nocturnes,  plus  loca- 
lisés, occupent  les  lombes  et  les  masses  dorsales,  le  coc- 
cyx, le  rectum  et  la  vessie ,  produisant  alors  une  série 
très-nombreuse  de  misères  nocturnes  qui  diminuent  au 
réveil,  s'elîacent  ou  s'atténuent  avecle  lever,  restent  com- 
patibles avec  un  état  de  nutrition  générale  et  de  santé  en 
apparence  satisfaisant,  mais  empoisonnent  littéralement 
l'existence  des  patients,  que  l'on  traite  souvent  en  malades 
imaginaires  (Besnier) . 

En  dehors  de  cela,  le  rhumatisme  est  une  cause  de  vraies 
myélites  :  diffuses  et  systématisées  (ataxie  locomotrice  , 
atrophie  musculaire  progressive,  etc.). 

3.  Nerfs.  — Le  rhumatisme  produit  d'abord  des  névral- 
gies qu'il  faut  distinguer  des  névralgies  à  frigore  simples. 
Elles  ne  présentent  pas  du  reste  des  caractères  pathogno- 
moniques.  Ce  sont  leurs  connexions  pathogéniques  qui 
indiquent  leur  nature  :  elles  sont  mêlées  aux  autres  déter- 
minations rhumatismales  ou  alternent  avec  elles.  Tous  les 
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nerfs  peuvent  être  atteints  ;  le  sciatique  semble  l'être  plus 
spécialement' . 

Le  rhumatisme  produit  également  ces  névralgies  graves 
qui  entraînent  .des  troubles  trophiques  (  atrophie  muscu- 
laire), c'est-à-dire  des  névrites. 

La  névralgie  rhumatismale  s'accompagne  de  zona  et  de 
divers  troubles  trophiques. 

Quoi  qu'en  dise  Besnier,  je  crois  aussi  que  le  rhumatisme 
peut  produire  des  paralysies  périphériques.  Sans  les  con- 
fondre avec  les  paralysies  à  frigore,  il  y  a  des  paralysies 
rhumatismales  du  facial  et  même  du  radial  (malgré  les  tra- 
vaux de  Panas)  et  de  plusieurs  autres  nerfs  aussi. 

4.  Névroses. — Entête  des  névroses  que  peut  produire 
le  rhumatisme,  il  faut  placer  la  chorée,  dont  nous  avons 
déjà  apprécié  les  rapports  pathogéniques  intimes  avec  cette 
diathèse.  Puis  il  y  a  la  tétanie,  qui  est  très-souvent  rhuma- 
tismale, même  le  tétanos,  qui  l'est  également,  dans  certains 
cas  jusqu'à  la  migraine,  qui  est  une  fréquente  manifestation 
de  cette  maladie,  sans  qu'aucun  caractère  la  distingue 
symptomatiquement  de  la  migraine  goutteuse  ou  herpé- 
tique. 

oc  Précoce  dans  le  rhumatisme,  dit  Besnier,  débutant 
souvent  dès  le  premier  âge,  souvent  périodique,  baromé- 
trique, variable  d'intensité  dans  la  plus  grande  échelle, 
la  migraine  persiste  souvent  pendant  la  durée  de  l'exis- 
tence, constituant  parfois  la  seule  ou  laprincipale  manifesta- 
tion de  la  maladie.  Plus  souvent  cédant  la  place  à  une  autre 
manifestation  ou  alternant  avec  celle-ci;  très-fréquemment 
remplacée  par  une  autre  détermination  ab-articulaire  de  la 
maladie  ,  mais  coïncidant  aussi  (fréquemment)  et  s'accom- 
pagnant  parfois  même  de  déterminations  à  retours  simul- 
tanés. »■ 

Ces  diverses  manifestations  du  rhumatisme  sur  le  cer- 

1  Voy.  aussi  Leussier  ;  Th.  Paris,  1868. 


712  QUARANTE-SIXIÈME    LEÇON. 

veau,  la  moelle,  les  nerfs,  etc.,  peuvent  même  se  pro- 
duire dans  les  rhumatismes  secondaires,  comme  le  rhuma- 
tisme blennorrhagique. 

jSous  n'insistons  pas  sur  ce  chapitre,  que  nous  pourrions 
terminer  par  des  conclusions  analogues  à  celles  que  nous 
avons  données  après  l'étude  delà  syphilis. 


LOCALISATIONS  NER\^USESDE  LA  GOUTTe' 


1.  Cer\^au.  —  «Toutes les  formes  du  rhumatisme  céré- 
bral, dit  Charcot,  se  retrouvent  dans  la  goutte.  Ainsi,  la 
céphalée  rhumatismale,  indiquée  par  Van  Swieten  et  plus 
récemment  étudiée  par  M.  Gubler,  a  son  pendant  dans  les 
céphalalgies  goutteuses,  depuis  longtemps  connues,  etqui, 
dans  ces  derniers  temps,  ont  été  soigneusement  décrites 
par  Lynch,  Garrod  et  Trousseau.  Le  délire  aigu,  ou  forme 
méningitique  du  rhumatisme  cérébral,  se  retrouve  d'après 
Scudamore  chez  les  goutteux.  L'apoplexie  rhumatismale 
ou  forme  apoplectique  du  rhumatisme  cérébral,  indiquée 
par  Stoll  et  fort  bien  étudiée  par  M.  Yigla,  se  retrouve 
sous  forme  de  stupeur  dans  la  goutte,  d'après  Lynch  et 
Trousseau.  Les  convulsions  qui  se  manifestent  dans  le 
cours  du  rhumatisme  encéphalique  peuvent  aussi  se  retrou- 
ver dans  la  goutte,  seulement  dans  le  rhumatisme  elles 
affectent  surtout  la  forme  choréique;  dans  la  goutte,  ce 
sont  plutôt  des  convulsions  épileptiformes,  ainsi  que  l'ont 
observé  Van  Swieten,  Todd  et  Garrod.  On  sait  enfin  qu'il 
existe  une  folie  rhumatismale  étudiée  par  Burrows,  Grie- 
singer,  Mesnet.  lien  serait  de  même  pour  la  goutte, 
d'après  Garrod;  mais  dans  cette  maladie  la  folie  est  rare, 
du  moins  en  France. 

»  Remarquons  ici,  pour  signaler  une  difi'érence,  que  l'a- 
phasie, qui  n'existe  pas  dans  le  rhumatisme  (si  nous  faisons 

*  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  ;  [art.  Goutte,   ia  Nom.  Dictionn.  méd. 
et  chir.  prat.  —  Besnier  ;  art.  Rhumal.,  \n  Dictionn.  encyclop. 
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abstraction  des  affections  du  cœur  et  des  embolies  consé- 
cutives), se  rencontre  au  contraire  dans  la  goutte.  Il  faut 
ajouter  que  les  troubles  encéphaliques  ont  en  général  moins 
de  gravité  dans  la  goutte  que  dans  le  rhumatisme;  que 
leur  alternance  avec  les  phénomènes  articulaires  est  plus 
marquée;  que  la  rétrocession  est  plus  évidente;  enfin,  que 
s'il  existe  assez  souvent  une  goutte  cérébrale  larvée,  il  en 
est  bien  rarement  ainsi  dans  le  rhumatisme.  » 

Tout  est  dans  ce  passage  de  Charcot. 

Ajoutons  qu'il  peut  y  avoir  un  certain  degré  de  confu- 
sion due  à  la  complexité  entraînée  par  la  présence  possi- 
ble d'accidents  urémiques  n'étant  que  médiatementsousla 
dépendance  de  la  goutte,  et  ressortissant  plus  directement 
de  la  néphrite  goutteuse,  qui  se  rencontre  assez  souvent. 

Toujours  dans  l'encéphale  et  à  l'état  chronique,  la  goutte 
détermine  quelquefois  le  ramollissement  ou  l'hémorrhagie 
à  la  suite  des  lésions  artérielles  qu'elle  entraîne  souvent.  De 
plus,  les  enveloppes  pourraient,  d'après  Garrod,  être  le 
siège  de  méningite  chronique  accompagnée  de  dépôts  d'u- 
rate  de  soude,  comme  c'est  la  règle  dans  les  lésions  gout- 
teuses. 

2.  Moelle.  — Jaccoud  cite  trois  faits  très-nets  de  lésion 
médullaire  goutteuse.  Graves  a  vu  deux  goutteux  mourir 
paraplégiques,  avec  ramollissement  considérable  de  l'axe 
spinal.  Gritchett  et  Curhng  rapportent  un  fait  d'hémato- 
myélie  chez  un  goutteux. 

La  goutte  peut  encore  produire  des  myélites  systéma- 
tisées, comme  l'ataxie  locomotrice  et  l'atrophie  musculaire 
progressive.  Mais  les  faits  démonstratifs  ne  sont  pas  encore 
suffisamment  réunis. 

Ollivier  a  récemment  communiqué  à  l'Académie  de  Mé- 
decine* une  observation  de  laquelle  il  résulte  «  que,  dans 
la  goutte,  il  peut  se  faire,  du  côté  du  canal  rachidien,  des 

1  14  mai  1878. 
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manifestations  caractérisées  par  une  infiltration  uralique  de 
la  face  externe  de  la  dure-mère  spinale,  et  rentrant  par 
conséquent  dans  le  cadre  de  la  vraie  goutte  viscérale. 
Ces  manifestations  spinales  avaient  été  plutôt  soupçonnées 
que  décrites,  et  dans  aucune  observation  on  ne  trouve 
la  preuve  de  leur  nature  goutteuse;  on  n'avait  point  en 
effet  constaté  jusqu'ici  leur  caractéristique  essentielle, 
c'est-à-dire  le  dépôt  de  granulations  d'urates  de  soude.» 

3.  Nerfs.  —  Graves,  Garrod,  ont  bien  décrit  les  névral- 
gies goutteuses,  admises  aujourd'hui  par  tout  le  monde. 
Les  plus  fréquentes  sont  la  sciatique  d'abord,  la  trifaciale 
ensuite. 

4.  Névroses.  —  La  goutte  est  une  des  diathèses  dont 
l'influence  pathogénique  pour  les  névroses  paraît  le  mieux 
mise  hors  de  doute.  Rappelez-vous  les  travaux  de  Trous- 
seau, Guéneau  deMussy,  etc. 

La  migraine  est  une  manifestation  fréquente  de  la  goutte; 
elle  peut  s'observeren  même  temps  que  les  manifestations 
articulaires,  ou  bien  elle  cède  quand  une  autre  manifesta- 
tion apparaît,  ou  encore  elle  est  la  seule  expression  de  la 
prédisposition  héréditaire  chez  des  sujets  nés  de  parents 
franchement  goutteux. 

Nous  avons  dit  que  toute  une  École  voulait  toujours  voir 
dans  Vangine  de  jjoitrine  une  manifestation  de  la  goutte. 
C'est  une  exagération,  mais  qui  prouve  la  fréquence  même 
du  rapport. 

Vasthme  est  un  des  états  pathologiques  dont  on  a  saisi 
le  plus  souvent  la  corrélation  avec  la  goutte  (Jaccoud)  ;  il 
peut  précéder  les  manifestations  articulaires,  alterner  avec 
elles  ou  se  développer  à  mesure  qu'elles  s'amoindrissent, 
se  montrer  comme  état  exclusif  ou  prédominant  chez  des 
sujets  à  qui  des  antécédents  héréditaires  et  leur  constitu- 
tion propre  semblaient  promettre  la  goutte. 

Vépilepsie  peut  dépendre  de  la  diathèse  goutteuse.  Van 
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Swieten  cite  un  cas  dans  lequel  les  attaques  épileptiques 
cessèrent  aussitôt  après  l'apparition  de  la  goutte  régulière. 
Garrod  parle  de  plusieurs  exemples  du  même  genre,  et 
Lynch  donne  deux  observations  qui  paraissent  démonstra- 
tives à  Jaccoud. 

Sdeler,  Klein  et  Musgrave  rapportent  des  exemples  à'' hys- 
térie dans  lesquels  la  névrose  disparaissait  devant  un  ac- 
cès de  goutte  articulaire. 

Stoll,  Barthez  et  Guilbert  ont  vu  de  même  une  chorée 
goutteuse  ;  Sauvages,  Weickardt  et  Ackermann  un  tétanos 
goutteux. 

Tout  en  se  rappelant  que  toutes  les  maladies  que  con- 
tracte un  goutteux  ne  sont  pas  pour  cela  de  nature  gout- 
teuse, il  me  semble  cependant  impossible  cliniquement  de 
dire,  avec  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  qu'il  faut  n'accepter 
qu'avec  la  plus  grande  réserve  la  prétendue  nature  gout- 
teuse de  certaines  névroses. 
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Maiiîfostatlon»  nenveuses  des  T^^alatlies  générales 
(fin)  :  Tuberculose,  etc.;  Intoxication  saturnine, 
Diplithérle»  Impaludisme,  etc.,  etc. 


Localisations  nerveuses  de  la  tl-berculose.  —  I.  Méningite  tubercu- 
leuse. Étiologie  ;  anatomie  pathologique  ;  symptômes  ;  physiologie  patho- 
logique :  durée,  pronostic,  terminaison  et  traitement.  —  II.  Tubercules 
du  cerveau  et  de  la  moelle.  —  III.  Altérations  des  nerfs  et  Névroses. 

Localisations  nerveuses  de  l'intoxication  saturnine.  —  I.  Troubles  de 
sensibilité  -.  1.  Douleurs  (coliques,  arthralgies)  ;  2.  Anesthésie;  3.  Trou- 
bles sensoriels.  —  II.  Troubles  de  motilité  :  1.  Paralysies  ;  2.  Atrophies 
musculaires;  3.  Mouvements  convulsifs.  —  III.  Encéphalopathie  : 
diverses  formes  cliniques. 

Localisations  nerveuses  de  la  diphthérie. — Étude  clinique  des  diverses 
paralysies  :  Voile  du  palais,  pharynx,  larynx,  œil,  tronc,  pneumogas- 
trique ;  membres.  —  Anatomie  pathologique  -.  Charcot  et  Vulpian, 
Biihl,  CErtel,  Leyden,  Pierret,  Déjérine. 


Nous  continuons,  Messieurs,  la  revue  des  diathèses  dans 
leurs  localisations  sur  le  système  nerveux ,  en  abordant 
aujourd'hui  l'étude  de  la  tuberculose. 

I.  Dans  ce  chapitre,  la  méningite  tuberculeuse  '  mé- 
rite tout  d'abord  une  étude  particulière.  Nous  devrions 
dire  plus  exactement  méningo-encéphalite  et  méningo-myé- 
lite  tuberculeuses,  parce  que  le  cerveau  et  la  moelle  parti- 
cipent eux-mêmes  au  processus. 

Étiologie.  —  Le  sexe  est  indifférent.  Mais  l'âge  ne  l'est 
pas.  C'est  une  maladie  de  l'enfance  ;  on  l'observe  cepen- 
dant aussi  chez  l'adulte.  Ainsi,  Jeats  l'a  vue  à  23  ans, 
Baillie  à  56  ,  Latsonn  à  60  et  Guersant  à  68.  Elle  est  assez 
rare  avant  deux  ans  et  présente  son  maximum  de  fréquence 

*  Archambault  ;  art.  Dictionn.  encycl. 
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de  3  à  14  ans  (Guersaut),  de  6  à  8  (Piet),  ou  de  2  à  4. 
Elle  est  surtout  fréquente  à  la  fin  de  l'évolution  du  pre- 
mier appareil  dentaire  et  au  commencement  de  la  seconde 
dentition.  Son  développement  paraît  donc  favorisé  par  le 
mouvement  fluxionnaire  de  cette  époque. 

La  constitution  est  en  général  faible  ;  très-rarement  les 
enfants  atteints  sont  robustes.  Les  auteurs  contemporains 
ne  confirment  pas  l'opinion  ancienne  de  la  prédisposition 
des  enfants  à  tête  volumineuse. 

Pour  l'hérédité ,  en  dehors  des  antécédents  tuberculeux 
■  eux-mêmes  ^  oh  trouve  assez  souvent  des  accidents  céré- 
braux chez  les  ascendants  :  état  mental,  aliénation,  hypo- 
chondrie  ,  etc. 

La  maladie  est  peut-être  plus  fréquente  dans  les  classes 
moyenne  et  riche.  L'influence  des  saisons  est  incertaine. 
La  rougeole ,  la  suppression  d'un  exanthème ,  les  vers 
intestinaux,  les  violences  extérieures,  l'insolation,  servent 
d'occasion  à  la  localisation  sur  l'encéphale  de  la  diathèse 
tuberculeuse. 

Anatomie  pathologique.  —  La  diathèse  peut  produire 
diverses  lésions  qui ,  quoique  d'aspect  différent ,  sont  au 
même  titre  des  manifestations  directes  de  la  tuberculose. 

Les  tubercules  des  méninges  d'abord  se  présentent  sous 
les  formes  variées  de  granulation  grise  transparente  ou  de 
granulation  jaune  (tubercule),  isolées  ou  réunies.  Ils  se 
développent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et 
la  pie-mère.  Ils  sont,  sinon  plus  fréquents ,  du  moins  plus 
abondants  à  la  base  ;  mais  on  peut  les  rencontrer  partout. 
Ils  pullulent  en  général  au  voisinage  des  ramifications 
vasculaires ,  le  long  desquelles  ils  forment  des  traînées 
lactescentes. 

On  trouve  encore  des  lésions  inflammatoires  dans  la 
pie-mère,  avec  participation  de  l'arachnoïde  :  injection 
vasculaire,  exsudât  fibrino-purulent  ou  séro-flbrineux,  etc. 
Le  processus  s'étend  même  au  cerveau  adjacent;  quand  on 
arrache  les  méninges  enflammées ,   on  entraîne  des  frag- 
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raents  de  matière  cérébrale.  L'encéphale  est  adhérent;  il 
présente  une  sorte  d'encéphalite  diffuse  très-analogue,  au 
point  de  vue  anatomique,  à  celle  de  la  paralysie  générale, 
que  nous  avons  déjà  décrite. 

Ces  lésions ,  toutes  superficielles ,  ne  sont  pas  les  seules 
que  présente  le  cerveau  ;  il  y  a  aussi  des  altérations  cen- 
trales secondaires.  Les  granulations  tuberculeuses  s'accu- 
mulent sur  les  vaisseaux,  gênent  la  circulation,  l'arrêtent 
sur  certains  points,  et  alors  il  se  produit ,  vers  le  corps 
strié  ou  ailleurs  ,  de  petits  foyers  de  ramollissement.  Les 
mêmes  troubles  vasculaires  peuvent  également  entraîner 
de  petites  hémorrhagies  capillaires  en  différents  points  de 
l'encéphale  V  Ces  lésions  sont  très-importantes  à  con- 
naître, parce  cpi' elles  rendent  compte  de  la  symptomato- 
logie  complexe  que  nous  allons  décrire  tout  à  l'heure. 

Enfin ,  on  observe  aussi  dans  beaucoup  de  cas  uo  épan- 
chement  ventriculaire  auquel  on  attachait  autrefois  une 
immense  importance  :  c'est  l'hydrocéphalie  des  anciens . 
qui  peut  cependant  manquer. 

Le  fait  capital  à  retenir,  c'est  que  les  lésions  des  mé- 
ninges et  de  la  surface  cérébrale  sont  toutes  produites  au 
même  titre  par  la  diathèse  tuberculeuse.  Dans  certains  cas 
même,  on  peut  n'avoir  que  des  lésions  inflammatoires 
sans  granulation,  et  cependant  ce  sont  toujours  des  lésions 
de  nature  tuberculeuse.  Du  reste,  les  travaux  contem- 
porains établissent  complètement ,  d'après  moi ,  que  les 
tubercules  ne  sont  eux-mêmes  histologiquement  qu'une 
forme  d'inflammation  ;  c'est  un  processus  banal  sans  spé- 
cificité de  forme. 

Symptômes.  —  Archambault  insiste  sur  la  nécessité  de 
décrire  une  période  prodromique  qu'on  n'observe  guère 
que  dans  la  clientèle  civile.  Elle  correspond  surtout  à  une 
action  générale  de  la  diathèse  sur  l'ensemble  de  l'éco- 


*  Voy.  notamment  les  Observations  que  nous  avons  publiées  dans  le 
Montpellier  médical,  juillet  1878. 
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mie  etprécède  ainsi  les  symptômes  mêmes  de  la  localisation 
sur  l'encéphale. 

Ainsi,  on  remarque  un  amaigrissement  notable;  les  traits 
sont  tirés,  les  yeux  cernés,  sans  animation;  l'appétit  est 
diminué  et  capricieux  ;  il  y  a  des  alternatives  de  constipa- 
tion et  de  diarrhée  avec  douleurs  abdominales,  de  l'apathie 
et  delà  tristesse.  Le  caractère  change  :  les  malades  ne  sont 
plus  les  mêmes.  Les  facultés  intellectuelles ,  la  mémoire, 
diminuent  ;  le  sommeil  est  agité  avec  des  plaintes  et  des 
grincements  de  dents.  En  général,  il  y  a  une  légère  fièvre  : 
accélération  du  pouls  et  élévation  de  température. 

Cette  période  dure  un  temps  variable  :  quinze  jours,  six 
semaines,  trois  mois.  Quelquefois  on  observe  des  alter- 
natives de  péril  imminent  et  d'apaisement  qui  retardent  la 
méningite  confirmée  et  la  mort  à  six,  neuf  mois  et  même 
un  an. 

Ces  prodromes  manquent  quand  la  maladie  frappe  si- 
multanément les  trois  grandes  cavités  et  prend  la  forme 
typhoïde,  ou  bien  quand  elle  débute  chez  un  adulte  phthi- 
sique  depuis  longtemps,  ou  encore  dans  quelques  cas  où, 
même  chez  l'enfant,  la  maladie  peut  débuter  brusquement. 

Après  ou  sans  ces  prodromes,  le  sujet  est  pris  de  vo- 
missements se  répétant  souvent,  sans  efforts,  comme  par 
régurgitations,  pendant  plusieurs  jours.  En  même  temps 
apparaît  une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense,  avec  exa- 
cerbations  pouvant  disparaître  complètement  par  interval- 
les ;  une  constipation  opiniâtre  accompagne  les  vomisse- 
ments. La  fièvre  se  caractérise,  avec  accélération  du  pouls 
et  élévation  de  température,  quelquefois  sous  le  type  ré- 
mittent. 

Le  malade  se  couche  ;  il  est  fatigué  par  ■  le  bruit  et  la 
lumière.  Il  répond  sèchement  et  par  monosyllabes;  il  a 
hâte  de  se  reposer  quand  on  l'interroge  ou  qu'on  l'exa- 
mine. Il  ne  demande  qu'à  rester  tranquille  et  à  ne  pas  être 
troublé. 

Le  sommeil  est  souvent   interrompu  par  ces  cris  brefs, 
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déchirants,  que  Goindet  a  appelés  des  cris  hydrencéphali- 
ques  ;  ils  sont  souvent  accompagnés  de  sensations  de  ter- 
reur chez  les  enfants.  Les  malades  se  plaignent  plus  ou 
moins  explicitement  et  grincent  des  dents.  Le  mâchonne- 
ment, le  clignotement  des  paupières,  la  rougeur  et  la 
pâleur  se  succédant  sur  les  pommettes,  complètent  le 
tableau. 

Telle  est  la  première  phase,  qui  se  montre  avec  des 
alternatives  de  détente  et  de  recrudescence  pendant  trois, 
quatre  et  jusqu'à  huit  jours,  quelquefois  même  quinze. 

Alors  le  tableau  change.  Le  pouls,  fréquent  jusque-là, 
se  ralentit,  descend  à  la  normale  et  au-dessous;  il  pré- 
sente des  intermittences  et  des  irrégularités.  La  respiration 
se  modifie  de  la  même  manière  ;  les  inspirations  devien- 
nent rares,  irrégulières  et  inégales;  quelquefois  on  observe 
le  mode  respiratoire  de  Gheyne-Stokes.  Le  ventre  est  aplati, 
se  creuse  en  bateau.  Les  convulsions  sont  générales  chez 
l'enfant,  plus  souvent  partielles  chez  l'adulte.  Le  délire, 
plus  ou  moins  intense,  est  bruyant  ;  l'agitation  est  souvent 
interrompue  par  le  coma.  On  peut  encore  tirer  le  malade 
de  sa  torpeur,  mais  il  reste  comme  hébété.  Il  oublie  de 
retirer  sa  langue,  quand  une  fois  il  l'a  sortie  sur  l'invita- 
tion du  médecin. 

Enfin,  dans  une  troisième  phase  survient  l'anéantis- 
sement de  toutes  les  fonctions  nerveuses  :  abolition  com- 
plète des  facultés  intellectuelles  sensitives  et  motrices, 
coma  profond.  Il  y  a  encore  quelques  secousses  convulsi- 
ves  incomplètes,  une  sorte  de  tremblement,  quelquefois 
des  contractures.  Le  pouls  se  modifie  de  nouveau;  il  s'ac- 
célère avec  une  très-grande  soudaineté  et  monte  en  quel- 
ques heures  plus  haut  que  jamais,  à  120,  140,  160  et 
plus.  La  respiration  s'accélère  aussi,  quoique  dans  de 
moindres  proportions  ;  l'hématose  est  insuffisante;  la  face 
est  violacée  ou  pâle  livide,  inondée  de  sueur  ;  la  conjonc- 
tive oculaire  est  injectée  ;  un  mucus  épais  voile  la  cornée 
et  s'accumule  dans  le  grand  angle  de  l'œil.  La  respiration 
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devient  stertoreuse,  et  le  malade  meurt  asphyxié  ou  dans 
une  convulsion  ultime. 

Telles  sont  les  trois  périodes  établies  par  Robert  "Whytt, 
d'après  les  modifications  du  pouls. 

Il  peut  y  avoir  des  suspensions  remarquables  dans  les 
symptômes  cérébraux  les  plus  graves;  il  faut  bien  con- 
naître ces  temps  d'arrêt  pour  ne  pas  s'illusionner  dans  ces 
cas  sur  le  pronostic.  Ainsi,  le  sujet  se  réveille  et  recouvre 
l'intelligence  après  un  jour  de  coma;  le  calme  et  la  luci- 
dité d'esprit  peuvent  remplacer  le  délire.  La  guérison  est 
même  quelquefois  simulée  et  le  malade  peut  reprendre  sa 
vie  ordinaire  pendant  un  de  ces  temps  d'arrêt. 

Souvent  aussi  il  n'y  a  aucune  régularité  dans  la  suc- 
cession des  symptômes  :  toutes  les  périodes  sont  brouillées. 

La  description  classique  que  nous  venons  de  reproduire 
est  nécessairement  un  peu  schématique,  et  il  faut  vous  at- 
tendre à  trouver  des  types  cliniques  très-divers  et  s'écar- 
tant  souvent  beaucoup  les  uns  des  autres.  Ainsi,  récem- 
ment, à  l'hôpital  Saint-Éloi,  nous  avons  pu  observer,  à 
très-peu  d'intervalle,  deux  hommes  chez  lesquels  le  tableau 
symptomatique  fat  très-différent,  quoiqu'ils  fussent  l'un  et 
l'autre  atteints  de  méningite  tuberculeuse.  L'una  présenté 
notamment  une  hémiplégie  transitoire  que  le  second  n'a 
pas  eue  ;  celui-ci  éprouva  surtout  des  vertiges  et  avait 
du  nystagmus,  que  nous  n'observâmes  pas  chez  celui-là. 

Cette  variabilité  extrême  des  symptômes  tient  à  la  grande 
variété  de  sièges  que  peut  affecter  la  lésion.  Ceci  nous  con- 
duit à  dire  un  mot  de  la.  physiologie  pathologique  des  ])hé- 
nomènes  dans  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Autrefois  on  ne  comprenait  guère  la  paralysie  dans  la 
méningite  que  par  lésion  directe  des  nerfs  crâniens  d'où 
ce  principe  classique  que  les  paralysies  caractérisent  sur- 
tout les  méningites  de  la  base,  tandis  que  le  délire  et 
l'absence  de  paralysie  caractérisent  la  méningite  de  la  con- 
vexité. 

Ce  mécanisme  ne  peut  plus  être  admis  aujourd'hui  comme 
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exclusif,  et  la  conclusion  clinique  qu'on  en  tirait  n'est  donc 
plus  exacte.  Rendu  a  fait  en  1873  une  étude  fort  intéres- 
sante des  paralysies  liées  à  la  méningite  tuberculeuse',  et 
il  a  invoqué  pour  les  expliquer  un  nouvel  élément  :  les 
lésions  encéphaliques  secondaires  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  et  tout  spécialement  le  ramollissement  du  corps 

strié. 

Cette  explication  est  vraie  dans  beaucoup  de  cas,  mais 
pas  dans  tous.  Landouzy  a  enfin ,  dans  un  travail  plus 
récent  encore^,  montré  le  rôle  considérable  que  jouent  les 
lésions  corticales  de  la  zone  motrice  dans  la  production  des 
paralysies  liées  à  la  méningite.  C'est  précisément  une  alté- 
ration de  ce  genre  que  nous  avons  trouvée  chez  celui  des 
malades  dont  nous  avons  parlé  tout  à  l'heure  et  qui  avait 
eu  une  hémiplégie.  —  Ce  que  nous  disons  des  paralysies 
peut  s'appliquer  aux  phénomènes  convulsifs. 

Si  maintenant  les  lésions  se  développent  hors  de  la  zone 
motrice,  les  phénomènes  moteurs  manqueront,  et  on  obser- 
vera les  symptômes  particulièrement  en  rapport  avec  ie 
siège  de  l'altération.  Ainsi,  chez  notre  second  malade  (qui 
avait  eu  des  vertiges  et  du  nystagmus,  sans  paralysie),  c'est 
du  côté  du  cervelet  que  nous  trouvâmes  la  lésion  princi- 
pale. 

En  somme,  à  cause  de  la  complexité  des  lésions  encé- 
phaliques (ramollissement,  encéphalite,  hémorrhagies)  que 
l'en  peut  observer  dans  la  méningite  tuberculeuse,  les  points 
de  l'encéphale  atteints  peuvent  être  très-variés  :  de  là,  une 
symptomatologie  très-diverse,  que  l'on  peut  en  général 
s'expliquer  par  les  règles  générales  de  la  physiologie  du 
cerveau. 

Barthez  a  formulé  sur  la  Durée  de  la  méningite  tuber- 
culeuse les  propositions  suivantes  :  1.  La  méningite  précédée 
de  prodromes  réguliers  dure  de  15  à  20  jours  ;  2.  Après  un 

1  Th.  Paris,  1873. 

2  Th.  Paris,  1876. 
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début  brusque  sans  prodromes,  elle  dure  de  20  à  30  jours. 
Si,  dans  les  mêmes  circonstances,  le  début  est  lent  et  insi- 
dieux, la  durée  peut  être  plus  longue  :  de  30  à  45  jours  et 
même  60  (rare)  ;  3.  Dans  le  cours  de  la  phthisie  confirmée 
à  forme  quelconque,  la  durée  est  plus  courte,  de  3  à  8  jours 
en  moyenne,  rarement  de  12  à  15. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  Diagnostic,  dont  les  élé- 
ments principaux  se  tirent  des  antécédents  du  sujet,  du 
mode  de  début  et  de  lamarcbe  des  accidents. 

Pronostic  et  Terminaison.  —  Le  mot  de  Camper  :  im- 
medicabile  vitium  n'est  que  trop  généralement  vrai.  On  cite 
quelques  cas  rares  de  guérison  à  la  première  période ,  et 
encore  y  a-t-il  toujours  alors  incertitude  sur  le  diagnostic. 
Le  pronostic  est  donc  excessivement  grave,  et  la  mort  la 
terminaison  de  beaucoup  la  plus  habituelle. 

Cette  dernière  proposition  est  peu  encourageante  pour 
le  Traitement.  Trousseau  en  était  arrivé  à  se  trouver  aussi 
bien  de  l'inaction  que  des  interventions  les  plus  énergi- 
ques. Je  ne  puis  pas  du  reste  entrer  ici  dans  le  détail  des 
médications  proposées.  La  prophylaxie  est  encore  ce  qui 
doit  surtout  attirer  l'attention.  Gomme  traitement  curatif, 
les  purgatifs,  les  révulsifs,  les  mercuriaux  et  l'iodure  de 
potassium  à  haute  dose  (Fonssagrives)  méritent  une  atten- 
tion particulière. 

IL  Les  tubercules  peuvent  aussi  se  développer  dans 
l'intimité  même  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Dans  les  cas  de  tubercules  du  cerveau',  l'apparence 
extérieure  des  tumeurs  est  analogue  à  celle  des  sarcomes. 
Au  lieu  d'être  petits  comme  les  granulations  tuberculeuses 
des  autres  organes,  ces  tubercules  peuvent  atteindre  depuis 
le  volume  d'un  pois  jusqu'à  celui  du  poing.  Durs,  com- 
pactes, difficiles  à  énucléer,  ils  font  corps  avec  le  tissu  du 
cerveau.  Sur  une  coupe,  le  centre  est  jaune  et  ramolli,  la 

1  Cornil  et  Raavier  ;  Histol.  patholog. 
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couche  périphérique  grise  et  demi-transparente  se  conti- 
nue directement  avec  le  tissu  cérébral  ;  tout  autour  se 
retrouvent  des  signes  de  prolifération  de  la  névrogiie,  etc. 
A  la  périphérie  de  la  tumeur,  on  peut  voir  du  reste  des 
granulations  tuberculeuses  isolées  ou  groupées. — Histo- 
logiquement,  c'est  la  structure  des  tubercules  des  autres 
organes.  —  La  symptomatologie  est  celle  des  tumeurs 
cérébrales. 

Nous  ne  dirons  rien  de  spécial  des  tubercules  de  la 
MOELLE  ;  ils  peuvent  se  développer  dans  les  vertèbres  (mal 
de  Pott),  entraîner  par  compression  la  myélite  diffuse 
transverse  que  nous  connaissons  ;  ils  se  forment  direc- 
tement dans  les  méninges  ou  dans  la  moelle  (faits  de 
Liouville,  par  exemple). 

III.  Enfin,  la  diathèse  tuberculeuse  peut  se  manifester 
par  des  névroses  :  l'hystérie  notamment,  la  chorée,  etc. 

M.  Leudet  a  récemment  communiqué  à  V Association 
française  un  travail  sur  le  zona  et  les  troubles  nerveux 
périphériques  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous  n'en 
connaissons  encore  que  les  conclusions  suivantes  :  1 .  Dans 
la  tuberculose  pulmonaire,  on  rencontre  plusieurs  ordres 
de  troubles  nerveux  périphériques,  à  détermination  ana- 
tomique,  soit  vague,  soit  déterminée  (névralgies,  paraly- 
sies périphériques,  etc.);  2.  Le  zona  apparaît  dans  le 
cours  de  ces  troubles  ;  il  affecte  les  mêmes  nerfs  et  fait 
partie  de  ces  perturbations;  3.  Il  peut  coïncider  avec  des 
troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  avec  atrophie  des 
muscles  animés  par  ces  mêmes  nerfs  ;  4 ,  Il  peut  siéger 
sur  le  trajet  du  nerf  ou  à  la  périphérie  ;  5.  On  le  rencontre 
surtout  dans  la  tuberculose  à  évolution  f lente;  6.  On  le 
rencontre  avec  le  même  agrégat  de  symptômes  dans  les 
maladies  du  cœur,  le  rhumatisme  et  l'asphyxie  par  les 
vapeurs  de  charbon  ;  7.  Il  s'agit  probablement  là  des  trou- 
bles d'origine  réflexe. 
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Pour  terminer  ce  qui  a  trait  aux  localisations  nerveuses 
des  diatbèses ,  nous  de^Tions  encore  passer  en  re\^e  :  la 
diathèse  cancéreuse,  qui  peut  se  manifester  par  des 
lésions  anatomiques  spéciales  dans  les  enveloppes  ou  le 
tissu  même  du  système  nerveux,  et  qui  peut  également 
produire  des  névroses  variées  ;  Therpétisme  .  dont  nous 
retrouverions  Tinfluence  pathogénique  dans  l'asthme,  etc.; 
la  scrofule,  etc.,  etc. 

Mais  le  temps  nous  presse  malheureusement,  et  nous 
devons  nous  contenter  des  exemples  cités  pour  ce  qui  a 
trait  aux  diathèses. 

Dans  la  classe  des  intoxications  ,  nous  nous  bornerons 
à  un  exemple  :  T intoxication  saturnine. 


LOCALISATIONS    NER^'EUSES    DE    l' INTOXICATION   SATURNINE  * 


Les  manifestations  nerveuses  de  l'intoxication  saturnine 
sont  très-nombreuses.  Nous  étudierons  successivement  : 
I.  Les  troubles  de  sensibilité  :  1.  douleurs  (coliques, 
arthra]o;ies)  :  2.  anesthésies:  3.  troubles  sensoriels.  IL  Les 
troubles  de  motilité  :  1.  paralysies;  2.  mouvements  con- 
\Tilsifs  ;  3.  atrophies  musculaires.  III.  Les  diverses  formes 
d' encéphalopathie , 


I .  Troubles  de  sensibilité  .  —  1 .  Parmi  les  douleurs , 
la  colique  est,  on  peut  le  dire,  la  manifestation  classique 
du  saturnisme. 

Je  ne  vous  décrirai  pas  cette  douleur  abdominale , 
qui  peut  devenir  atroce  et  intolérable  ;  son  siège  est  va- 
riable dans  l'abdomen,  avec  des  irradiations  possibles  en 
divers  sens  ;  la  pression  la  soulage.  Le  ventre  est  excavé  , 
raide,  avec  les  grands  droits  souvent  tendus  comme  des 
cordes.  La  constipation  est   absolue  ;  il  y  a  souvent  des 

'  Renaut;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875.  —  Naum-n  :  art.  in  Hdb.  Ziemsscn. 
—  Eulenbiirg  ;  Lehrh.  d.  Nervkr.,  tom.  II. 

II.  46 
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vomissements  ou  tout  au  moins  des  nausées.  Le  pouls  est 
habituellement  ralenti  (jusqu'à  30  pulsations  par  minute)  ; 
Renaut  a  cependant  cité,  d'après  Lorain,  des  faits  rares 
accompagnés  de  fièvre. 

L'anatomie  pathologique  est  encore  bien  obscure.  — 
Tanquerel  des  Planches,  qui  a  réuni  49  autopsies  de  ce 
genre,  a  trouvé  des  altérations  irrégulières  et  inconstantes 
dans  l'intestin,  et  rien  dans  20  cas.  D'autres  observateurs 
éminents  (Andral,  Copland,  Louis,  Stokes,  etc.)  n'ont  rien 
trouvé  dans  l'intestin.  Dans  un  fait  récemment  publié, 
Kussmaul  et  Maier  ont  observé  un  catarrhe  chronique  de 
tout  l'intestin,  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  dispa- 
rition de?,  glandes  gastriques,  dans  le  jéjunum,  l'iléon  et 
le  côlon  supérieur,  l'atrophie  de  la  muqueuse.  La  sous- 
muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  était  au  contraire 
plus  fortement  développée  par  la  prolifération  de  son  tissu 
conjonctif  aréolaire  et  l'épaississement  de  l'adventice  des 
vaisseaux,  la  graisse  remplissant  les  interstices  de  ce  tissu 
et  infiltrant  les  couches  musculaires  de  l'intestin,  surtout  de 
l'intestin  grêle.  — Le  grand  sympathique  était  altéré  dans 
un  fait  de  Tanquerel  des  Planches  :  les  ganglions  de  l'ab- 
domen avaient  un  volume  double  et  triple,  paraissaient  au 
dedans  et  au  dehors  jaunes  grisâtres  ;  Ségond  aurait  trouvé 
dans  quelques  cas  de  colique  endémique  de  Gayenne  cer- 
tains ganglions  et  les  cordons  du  sympathique  hypertro- 
phiés, et  avec  une  coloration  anormale.  Dans  les  cas  de 
Kussmaul  et  Maier,  plusieurs  ganglions  (notamment  le 
ganglion  cœliaque  et  aussi  le  ganglion  cervical  supérieur) 
indurés  avec  leurs  cloisons  conjonctives  proliférées  et  sclé- 
rosées (Eulenburg). 

En  présence  de  faits  aussi  peu  nombreux  et  aussi  insuf- 
fisants, les  théories  se  sont  naturellement  multipliées  sur 
l'essence  de  la  colique  saturnine.  Nous  dirons  simplement 
qu'on  voit  là  généralement  aujourd'hui  une  névrose  dou- 
loureuse du  plexus  de  l'intestin,  névrose  mixte,  d'après 
Eulenburg,  des  plexus  mésaraïques  et  cœliaques. 
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Vartliralgie  est  un  phénomène  dont  Tanquerel  a  bien 
montré  l'analogie  avec  la  colique  chez  les  saturnins.  «La 
seule  différence,  disait-il,   qui  existe  entre  la    colique  et 

l'arthralgie  saturnines,  c'est  le  siège Si  vous  voulez 

vous  représenter  ce  qui  se  passe  dans  les  organes  du  ven- 
tre d'un  individu  affecté  de  coliques  de  plomb,  observez  un 
cas  d'arthralgie » 

La  crampe  joue  un  rôle  capital  dans  la  production  de 
cette  douleur.  Certains  auteurs  admettent,  avecHitzig,  que 
c'est  la  conséquence  de  l'action  directe  du  plomb  sur  le 
système  musculaire  ;  c'est  par  l'intermédiaire  du  sang  in- 
toxiqué que  se  produirait  cette  action,  sous  l'influence  de 
l'augmentation  de  pression  survenue  dans  les  artérioles. 

Il  est  difficile  cependant  d'admettre  que  la  contraction 
musculaire  soit  l'élément  pathogénique  exclusif;  il  y  a  là 
des  troubles  directs  de  la  sensibilité  analogues  à  ceux  qui 
caractérisent  la  colique. 

2.  Depuis  les  recherches  de  Beau,  dit  Renaut,  Vanesthé- 
sie  a  été  signalée  par  tous  les  auteurs  dans  l'intoxication 
saturnine.  Elle  -apparaît  le  plus  souvent  à  la  période  des 
paralysies,  en  même  temps  que  celles-ci,  quelquefois  ce- 
pendant d'une  manière  isolée.  Elle  est  superficielle  ou 
profonde  ;  parfois,  en  effet,  le  sens  de  la  possession  des 
membres  ou  de  leur  continuité,  parfois  aussi  le  sens  mus- 
culaire, sont  plus  ou  moins  modifiés.  L'anesthésie  simple 
au  toucher  et  superficielle  succède  le  plus  ordinairement 
à  la  paralysie  du  mouvement  ou  apparaît  avec  elle  ;  parfois 
aussi  elle  se  montre  à  l'occasion  de  la  colique  ou  de  l'ar- 
thralgie ;  elle  est  toujours  partielle  ,  c'est-à-dire  limitée  à 
une  portion  du  tronc  ou  des  membres.  Elle  occupe  le  plus 
souvent  la  peau  du  dos  de  la  main,  de  l'avant-bras  du 
côté  de  r extension,  le  côté  externe  du  mollet  (  Gubler), 
la  peau  du  ventre  ou  delà  poitrine,  respectant  l'épigastre, 
que  Beau  nommait  la  place  d'armes  de  la  sensibilité;  elle 
siège  quelquefois  sur  le  voile  du  palais  et  la  luette.  Toutes 
les  sensibilités  peuvent  être  abolies. 
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Discutant  ensuite  la  pathogénie  de  ces  anesthésies, 
Renaut  serait  tenté  de  les  rapporter  à  l'anémie  de  la  peau. 
Il  s'appuie  notamment  sur  ce  que  Gubler  fait  disparaître 
cette  anesthésie  en  produisant  la  rubéfaction  de  la  peau,  et 
A.  Robin  l'a  vue  également  se  modifier  sous  l'influence  du 
jaborandi. 

Il  me  paraît  cependant  nécessaire  de  faire  d'expresses 
réserves,  surtout  à  propos  d'une  forme  d'anesthésie  sa- 
turnine qu'on  a  décrite  avec  soin  dans  ces  derniers  temps: 
l'hémianesthésie,  qui  reproduit  entièrement  le  tableau  de 
l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale,  par  lésion  de  la  cap- 
sule interne,  ou  de  l'hémianesthésie  hystérique. 

C'est  Raymond  qui  a  attiré  l'attention  sur  ce  symptôme;  il 
en  a  publié  deux  exemples '.  Renaut  a  ajouté  une  troisième 
observation^.  La  même  année,  Rrochin  a  publié  un  fait 
analogue  dans  lequel  l'autopsie  ne  révéla  rien  que  de  l'a- 
némie*. Et  enfin  Hanot  et  Mathieu  ont  rapporté^  deux 
nouvelles  observations  de  cette  hémianesthésie  curieuse , 
dont  l'histoire  pathogénique  ne  sera  éclairée  que  quand  on 
aura  un  nombre  suffisant  d'autopsies. 

3.  Cette  hémianesthésie,  qui  s'accompagne  d'amblyopie, 
nous  conduit  à  l'étude  des  troubles  sensoriels.  Outre  les 
phénomènes  qui  accompagnent  le  syndrome  que  nous  ve- 
nons de  décrire  dans  le  domaine  des  difî'érents  sens  (d'un 
côté),  on  a  observé  encore  la  surdité,  notamment  après 
l'arthralgie.  Tanquerel  l'a  signalée  et  Renaut  en  a  cité  des 
observations. 

Mais  les  symptômes  les  plus  remarquables  sont  du  côté 
de  la  vue  ;  nous  les  résumerons  d'après  Renaut. 

Ce  sont  toujours  des  aS'ections  du  système  nerveux  et 
non  des  milieux  de  l'œil  ou  de  ses  enveloppes.  On  observe 


'  Obs.  XV  et  XVII  de  la  Thèse  de  Renaut. 

2  Obs.  Xi  de  sa  Thèse. 

■^  Gaz.  des  hôpit.,  1875. 

*  Arch.  gén.  de  médec,  mars  1878, 
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d'abord  le  strabisme,  la  chute  des  paujDières,  les  troubles 
de  l'accommodation.  Il  y  a  ensuite  l'amblyopie  et  l'amau- 
rose,  qui  peuvent  résulter  de  trois  mécanismes  différents. 

I .  Sans  accidents  cérébraux  et  même  sans  autres  acci- 
dents saturnins  récents,  il  survient  subitement  une  névrite 
toute  particulière,  inflammation  et  atrophie  idiopathique 
du  nerf  optique.  2.  Après  des  accidents  encéphalopathiques, 
la  vue  diminue  d'une  manière  effrayante;  à  l'ophthalmoscope 
on  trouve  une  papille  étranglée  typique,  c'est-à-dire  très- 
tuméflée;  veines  dilatées,  opacité  s'étendant  à  peine  au- 
delà  de  la  papille  dans  la  rétine;  les  purgatifs  et  les  émis- 
sions sanguines  peuvent  presque  entièrement  rétablir  la 
vue  après  quelques  semaines  ;  l'urine  ne  contient  pas  d'al- 
bumine. 3.  L'albuminurie,  qui  est  une  des  manifestations 
de  l'intoxication  saturnine,  peut  entraîner  une  rétinite  albu- 
minurique.  Enfin,  les  saturnins  présentent  quelquefois  cette 
amaurose  urémique,  qui  est  totale  mais  de  courte  durée,  et 
ne  s'accompagne  d'aucun  signe  ophthalmoscopique  notable. 

II.  Troubles  de  motilité.  —  1.  Les  paralysies  sont  un 
des  signes  les  plus  classiques  de  l'intoxication  saturnine. 

Déjà  décrites  par  Van  Swieten  et  depuis  lors  par  beaucoup 
d'auteurs,  ces  paralysies  ont  été  soigneusement  analysées 
par  Duchenne.  Circonscrites  ou  généralisées,  elles  affectent 
une  prédilection  singulière  pour  les  extenseurs  des  mem- 
bres :  leur  siège  classique  est  la  partie  postérieure  des 
avant-bras,  de  sorte  que  la  main  pendante  et  en  pronation 
peut  être  considérée  comme  l'attitude  saturtiine.  Une  par- 
ticularité remarquable  qui  distingue  cette  paralysie  de  la 
paralysie  ordinaire  du  radial,  c'est  l'intégrité  du  long  su- 
pinateur,  que  Duchenne  a  bien  mise  en  lumière.  Les  autres 
muscles  du  bras,  de  l'épaule,  des  membres  inférieurs, 
même  les  muscles  de  la  respiration,  de  la  voix,  etc.,  peu- 
vent participer  à  l'affection.  Le  plus  souvent  symétrique, 
la  paralysie  saturnine  présente  cependant  la  forme  hémi- 
plégique, ainsi  que  le  démontrent  les    observations    de 
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Vulpian  et  de  Raymond,  dont  nous  avons  parlé  à  propos  de 
rhémianesthésie. 

La  contractilité  électrique  des  muscles  disparaît  en  gé- 
néral très-rapidement  (Duchenne)  dans  les  muscles  qui 
sont  frappés.  Non-seulement  les  divers  muscles,  mais  sou- 
vent encore  les  différentes  parties  d'un  même  muscle  se 
comportent  différemment  à  ce  point  de  vue.  On  a  de  plus 
remarqué  dans  ces  derniers  temps  que  la  perte  de  la  con- 
tractilité électrique  précéderait  celle  de  la  contractilité  vo- 
lontaire (Yulpian  et  Raymond). 

Si  l'histoire  clinique  de  ces  paralysies  est  bien  connue, 
leur  histoire  anatomiqne  et  leur  pathogénie  sont  encore  fort 
obscures.  Certaines  observations  en  effet  font  penser  à  une 
origine  périphérique  et  d'autres  à  une  origine  centrale. 

Lancereaux  avait  déjà  indiqué,  dit  Renaut,  une  altéra- 
tion granulo-graisseuse  de  la  myéline,  et  la  moelle  du  sujet 
avait  montré  un  peu  d'atrophie  au  niveau  des  racines 
antérieures,  mais  aucune  lésion  des  cornes  de  la  substance 
grise.  Gombaultn'a  également  pas  constaté  de  lésions  mé- 
dullaires, mais  il  a  trouvé  très-altérés  au  contraire  les 
nerfs  des  muscles  et  leurs  vaisseaux ,  tandis  que  leurs 
racines  étaient  saines.  La  lésion  portant  sur  les  nerfs  ra- 
diaux était  tout  à  fait  identique  à  celle  qu'on  observe  dans 
le  bout  inférieur  dun  nerf  après  sa  section.  Peu  après, 
Westphal  décrivit  dans  les  tubes  nerveux  des  radiaux  une 
série  de  modifications  donnant,  selon  lui,  la  notion  d'une 
affection  primitive  du  tronc  nerveux  .-.atrophie  suivie  de 
régénération.  —  Dun  autre  côté,  Raymond  a  fait  un 
examen  intéressant  d'une  moelle  de  saturnin  :  les  racines 
antérieures  étaient  saines,  ainsi  que  les  nerfs  musculaires; 
mais  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  présentaient  dans 
leur  région  externe  un  certain  nombre  de  cellules  atro- 
phiées, ratatinées,  dépourvues  de  noyaux  et  de  prolonge- 
ments, pigmentées,  parfois  creusées  de  vacuoles. 

Ainsi,  sans  parler  encore  de  la  théorie  musculaire  de 
Hitzig,   nous  avons  une  théorie  périphérique  (Charcot  et 
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Gombault)  et  une  théorie  centrale  (Yulpian  et  Raymond). 
De  nouveaux  faits  pourront  seuls  démontrer  où  est  la  vé- 
rité et  dire  si  elle  n'est  pas,  suivant  les  cas,  tantôt  dans 
une  théorie  et  tantôt  dans  l'autre. 

2.  Non-seulement  les  muscles  sont  paralysés,  mais  ils 
peuvent  être  aussi  atrophiés.  Tanquerel  cite  deux  cas  dans 
lesquels  il  y  avait  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire, 
tout  en  insistant  peu  sur  ce  phénomène  ;  Ollivier  a  rapporté 
en  1863  deux  autres  cas  analogues.  L'observation  très- 
connue  de  Gombault  (1873)  parle  aussi  d'atrophie  mus- 
culaire, et  enfin  Renaut  cite  un  fait  (Obser.  xv)  dans 
lequel  il  y  avait  atrophie  incomplète.  Mais  le  cas  le  plus 
remarquable  d'atrophie  musculaire  généralisée  d'origine 
saturnine  est  celui  de  G...,  que  j'ai  observé  successive- 
ment à  l'hôpital  Saint-Éloi  et  à  l' Hôpital-Général,  et  dont 
M.  Apolinario  a  publié  l'histoire  V 

Ce  fait  montre  très-bien  toute  l'importance  que  peut 
prendre  l'atrophie  musculaire  dans  l'intoxication  satur- 
nine, puisque  presque  tous  les  muscles  de  l'économie  peu- 
vent être  atteints,  et  il  montre  en  même  temps  que, 
comme  nous  le  disions  l'an  dernier,  l'atrophie  musculaire, 
même  généralisée,  d'origine  saturnine,  a  un  pronostic  tout 
différent  de  celui  de  l'atrophie  musculaire  ordinaire.  C'est 
une  maladie  qui  guérit  et  qu'il  faut  à  ce  point  de  vue 
entièrement  séparer  de  la  maladie  d'Aran-Duchenne. 

Pour  les  lésions,  Gombault  a  décrit  trois  sortes  de  mus- 
cles :  les  uns  souples  et  sains  ;  les  autres  décolorés  et  de 
couleur  chair  de  saumon ,  frappés  d'atrophie  ;  d'autres 
enfin ,  durs  et  rigides  comme  la  chair  fumée ,  et  tels 
qu'un  muscle  large  détaché  de  ses  insertions  pouvait  être 
tenu  horizontal  sans  s'incurver.  Histologiquement,  c'est 
rarement  la  dégénérescence  granulo-graisseuse ,  plus 
rarement  la  dégénérescence  cireuse;  on  observe  quel- 
quefois la  dégénérescence  granuleuse.  Mais  la  lésion  habi- 

1  Montpellier  méd.,  octobre  1877. 
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tuelle  est  une  atrophie  simple  des  muscles  avec  végétation 
des  éléments  conjonctifs. 

3.  On  a  enfin  quelquefois  des  phénomènes  convulsifs 
dans  l'intoxication  saturnine. 

Il  y  a  d'abord,  dans  cette  catégorie,  des  contractures. 
Nous  les  avons  vues  jouer  un  grand  rôle  dans  la  colique  , 
les  arthralgies. 

Nous  trouvons  ensuite  le  tremblement,  déjà  signalé  par 
les  anciens  auteurs ,  qui  ressemble  du  reste  à  la  plupart 
des  tremblements  toxiques.  Cependant  il  augmente  mani- 
festement par  la  fatigue  et  apparaît  principalement  et  avec 
plus  d'intensité  à  la  fin  de  la  journée,  ce  qui  le  distingue 
du  tremblement  alcoolique. 

Enfin  Raymond  a  décrit,  dans  les  cas  avec  anesthésie,  des 
phénomènes  moteurs  qu'il  appelle  ataxie  et  qui  ressemblent 
peut-être  un  peu  à  l'hémichorée.  En  tout  cas,  ils  sont 
curables  au  début,  mais  peuvent  aussi  s'invétérer  et  cor- 
respondre alors  à  une  lésion  destructive  des  centres 
nerveux. 

III.  Nous  n'avons  plus,  pour  terminer  ce  chapitre  ,  qu'à 
dire  quelques  mots  des  diverses  formes  cliniques  de  I'en- 

CÉPHALOPATHIE  SATURNINE  '  . 

Grisolle ,  Tanquerel  et  les  classiques  distinguent  quatre 
types  :  une  forme  délirante,  une  comateuse,  une  convidsive 
et  une  mixte. 

Quelle  que  soit  la  forme  qu'elle  affectera,  l'encéphalo- 
pathie  présente  habituellement  des  prodromes  :  urine  al- 
bumineuse,  avec  un  sédiment  rouge;  céphalalgie  générale 
ou  partielle  et  apparition  d'une  insomnie  complète  (phéno- 
mène pronostique  grave)  ;  troubles  sensoriels  passagers, 
tels  que  diplopie,  strabisme,  modifications  pupillaires;  le 
moral  s'affaiblit.  Les  malades  deviennent  craintifs,  moro- 
ses, indifférents  atout  ou  agités  sans  motifs. 

1  Voy.  Reuaut,  loc.  cit.,  pag.  57. 
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La  forme  délirante  est  la  plus  fréquente.  Le  délire  est 
irrégulier,  léger  ou  profond,  partiel  ou  général ,  continu 
ou  rémittent ,  tranquille  ou  furieux;  il  varie  d'un  moment 
à  l'autre  chez  le  même  sujet. 

La  forme  convulsive  (épilepsie  saturnine)  ne  diffère 
guère  de  l'épilepsie  ordinaire.  —  La  forme  comateuse  n'a 
pas  besoin  de  description  spéciale  ,  et  l'encéphalopatliie 
mixte  est  enfin  la  réunion  des  formes  précédentes  mêlées 
de  différentes  manières.  —  Je  n'insiste  pas  sur  toutes  ces 
descriptions,  qui  sont  classiques. 

Tout  le  monde  admet  que  le  plomb  s'accumule  dans  le 
cerveau,  ce  qui  peut  être  la  cause  des  accidents  dont  nous 
venons  de  parler.  Cependant  cet  organe  ne  présente  aucune 
modification  histologique  appréciable.  On  n'a  constate  que 
l'anémie  de  la  substance  grise  corticale.  —  La  physiologie 
pathologique  de  l'encéphalopattiie  saturnine  est  donc 
nécessairement  obscure ,  e  t  nous  ne  discuterons  pas  les  hypo- 
thèses qui  la  rapportent,  soit  à  l'anémie  cérébrale,  soit  a 

l'urémie,  etc. 

Nous  bornerons  là  ce  qui  atrait  à  l'empoisonnement  par 
le  plomb  et  même  ce  qui  a  trait  aux  intoxications  en  gé- 
néral. L'histoire  de  l'arsenic,  du  mercure,  des  poisons 
•  végétaux,  etc.,  l'alcooUsme,  seraient  évidemment  plems 
d'intérêt  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Mais  nous  ne 
pouvons  que  les  indiquer,  voulant  encore  dire  un  mot  des 
localisations  nerveuses  de  la  diphthérie. 

LOCALISATIONS    NERVEUSES  DE  LA  DIPHTHÉRIE  ' . 

Les  paralysies  sont  une  conséquence  assez  fréquente  de 
l'angine  diphthéritique.  Le  voile  du  palais  et  le  pharynx 
sont  le  plus  souvent  frappés. 

L'immobilité  et  l'abaissement  du  voile  à  l'examen  di- 

1  Loraia  et  Lépine  ;  art.  Nouv.  Dictionn  méd  etchir  vrat.  - 
Magne;  Th.  Paris,  1878.  -Déjérine;  Arch.  physioL,  1878,  .. 
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rect,  le  nasonnement,  la  gène  de  la  parole  (prononciation 
de  certaines  lettres),  le  ronflement  respiratoire,  le  reflux 
des  boissons  par  le  nez,  Timpossibilité  de  soufiler  ou  de 
sucer,  etc.,  indiquent  la  paralysie  du  voile  du  palais  ;  la 
dysphagie  avec  toutes  ses  conséquences,  la  paralysie  du 
phar\-nx  et  de  l'œsophage. 

Le  larynx  peut  être  atteint  également  :  les  parcelles  ali- 
mentaires s'engagent  alors  sans  être  perçues  par  le  malade  ; 
la  respiration  est  souvent  gênée,  la  voix  dure  et  rauque, 
ou  même  tout  à  fait  éteinte  ;  la  toux  a  un  timbre  caverneux 
ou  étoulïé,  etc. 

Les  troubles  visuels  sont  assez  fréquents  dans  la  diphthé- 
rie  ;  ils  sont  dus  à  une  paralysie  de  l'accommodation.  En 
même  temps  que  la  pupille  est  dilatée  et  immobile,  on  ob- 
serve des  troubles  variables,  suivant  que  le  malade  est 
emmétrope,  myope  ou  hypermétrope.  «  Dans  un  œil  em- 
métrope, la  vision  des  objets  éloignés  est  nette,  tandis  que 
la  vision  des  objets  rapprochés  est  confuse.  Pour  les  myo- 
pes, la  paralysie  de  Taccommodation  cause  d'autant  moins 
de  gêne  que  la  myopie  est  plus  forte.  Pour  les  hypermé- 
tropes, chez  lesquels  la  vision  distincte  ne  s'exécute  que 
que  par  des  eS'orts  d'accommodation,  la  paralysie  produit 
un  trouble  visuel  tel  qu'ils  ne  peuvent  guère  voir  distinc- 
tement, même  de  loin,  sans  verres  convexes  »  (Magne). 

Les  muscles  moteurs  de  l'œil  peuvent  aussi  être  para- 
lysés. On  observe  alors  le  strabisme  et  la  diplopie. 

Les  difl'érents  sens  sont  quelquefois  frappés,  le  goût  no- 
tamment. La  langue  peut  être  paralysée  (motilité  et  sensi- 
bibité)  seule  ou  en  même  temps  que  les  lèvres.  On  a  aussi 
observé  la  paralysie  du  facial  etPanesthésie  du  trijumeau. 
Quand  les  muscles  de  la  nuque  sont  frappés,  la  tète  tombe 
en  avant  sans  que  le  malade  puisse  la  relever.  Les  difl'é- 
rents muscles  de  la  respiration,  le  diaphragme,  sont  quel- 
quefois paralysés  :  nous  connaissons  les  symptômes  qui 
apparaissent  alors. 

C'est  à  la  paralysie  du  pneumogastrique  qu'on  attribue 
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généralement  aujourd'hui  les  accidents  cardiaques  graves, 
pouvant  aller  jusqu'à  la  syncope  et  à  la  mort,  que  présen- 
tent certains  malades  atteints  de  diphttiérie. 

Enfin  les  membres  sont,  eux  aussi,  assez  fréquemment 
frappés.  On  observe  surtout  la  paraplégie  ;  on  a  cependant 
des  paralysies  limitées  à  un  membre  ou  des  hémiplégies. 

Sans  insister  davantage  sur  les  traits  particuliers  de  ce 
tableau,  vous  voyez  que  la  paralysie  diphthéritique  peut 
s'observer  partout,  sur  tous  les  muscles  de  héconomie, 
quels  qu'ils  soient. 

L'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques  de  ces  acci- 
dents sont  encore  singulièrement  obscures.  Isous  en  résu- 
mons l'état  actuel  d'après  le  travail  du  D""  Magne. 

En  1862,  Gharcot  et  Yulpian  trouvent  chez  une  femme, _ 
morte  avec  une  paralysie  diphthéritique  du  voile  du  palais, 
des  altérations  manifestes  des  nerfs  moteurs  se  rendant  à 
ce  voile-  En  1869,  Lorain  et  Lépine  disent  avoir  obserA'é 
un  cas  semblable  (sans  détails),  et  Liouville  a  observé  une 
altération  analogue  du  phrénique  dans  un  cas  de  para- 
lysie diphthéritique  du  diaphragme.  —  Biihl  avait,  en 
1867,  rencontré  une  altération  très-marquée  des  racines,  la 
moelle  étant  peu  lésée  et  les  troncs  nerveux  n'ayant  paséfcé 
examinés.  —  CErtel  observe  des  hémorrhagies  capillaires 
dans  les  dures-mères  crânienne  et  rachidienne,  ainsi  que 
dans  les  gaines  des  racines  nerveuses  et  des  nerfs  périphé- 
riques; de  plus,  dans  les  cornes  antérieures,  il  y  avait  une 
multiplication  de  noyaux  avec  de  petits  foyers  hémorrhagi- 
ques.  —  Leyden  a  constaté  une  névrite  ascendante,  enva- 
hissant les  nerfs  de  proche  en  proche  et  pouvant  remonter 
vers  les  centres  jusqu'au  bulbe.  — En  1876,  Pierret  a 
trouvé  dans  les  méninges  rachidiennes  un  exsudât  de  tous 
points  comparable  aux  pseudo-membranes  diphthéritiques. 
Mais ,  dans  trois  autres  faits,  Yulpian  n'a  pas  rencontré 
cette  lésion. 

Le  travail  le  plus  récent  et  le  plus  complet  est  celui  de 
M.  Déjérine ,  quia  trouvé  les  mêmes  lésions   dans  cmq 
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autopsies  de  paralysies  diphthériliques ,  faites  à  Thôpita] 
Sainte-Eugénie.  Les  altérations  sont  de  deux  ordres  :  1 .  Des 
lésions  des  racines  antérieures  et  des  nerfs  intra-muscu- 
laires  analogues  à  ce  que  l'on  observe  dans  tout  nerj 
sectionné,  séparé  de  son  centre  trophique  ;  2.  Des  lésions 
de  la  substance  grise  de  la  partie  antérieure  de  la  moelle  : 
atrophie  des  cellules  nerveuses  ,  prolifération  conjonctive, 
hyperémie  et  diapédèse.  En  un  mot,  il  y  aurait  là  myélite 
antérieure  avec  toutes  ses  conséquences.  Seulement  cettt 
lésion ,  nulle  ou  très-peu  accusée  quand  la  paralysie  esl 
récente,  va  en  s'accentuant  au  fur  et  à  mesure  que  les 
accidents  durent  depuis  plus  longtemps. 

De  la  diphthérie  ,  nous  devrions  passer  maintenant  auTi 
altérations  du  système  nerveux  qui  se  présentent  dans  le 
cours  des  autres  maladies  infectieuses  et  à  celles  qui  suc- 
cèdent aux  diverses  maladies  aiguës.  Dans  le  premiei 
groupe ,  nous  aurions  les  accidents  nerveux  pendant  el 
après  la  fièvre  typhoïde ,  la  variole ,  etc.  Dans  le  second  , 
nous  trouverions  les  paralysies  qui  succèdent  aux  angines 
non  diphthéritiques ,  à  la  pneumonie,  la  pleurésie,  etc., 
et  d'une  manière  générale  les  accidents  nerveux  de  la 
convalescence. 

Nous  consacrerions  volontiers  un  chapitre  spécial  à 
l'impaludisme  ,  dont  les  localisations  nerveuses  sont  si 
multiples  et  si  importantes.  Nous  savons  en  effet  que ,  en 
dehors  des  formes  apoplectique,  comateuse ,  etc. ,  etc. ,  de 
l'accès  pernicieux ,  le  miasme  peut  déterminer  des  acci- 
dents médullaires  ou  cérébraux  de  durée  variable,  des 
paraplégies,  des  hémiplégies,  etc.,  que  nous  avons  étudiées 
ailleurs  '. 

Il  y  a  là,  vous  le  voyez,  un  cadre  immense  ;  nous  vous 
l'indiquons  à  peine.  Pour  le  remplir,  il  faudrait'  parcourir 
la  pathologie  dans  son  ensemble  et  consacrer  à  ces  dévelop- 

1  Montpellier,  méd.,  avril  1876. 
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pements  un  nouveau  volume  tout  entier.  Telle  n'est  pas 
notre  intention. 


Notre  seul  but  était  de  vous  montrer  qu'à  côté  de 
Fanatomie  et  de  la  physiologie  pathologiques,  à  côté  de 
la  sÉMÉiOLOGiE  du  système  nerveux ,  il  y  a  une  autre 
partie,  la  nosologie,  dont  nous  avons  indiqué  les  grands 
linéaments,  et  dont  vous  comprendrez  facilement  les  détails 
en  parcourant  les  divers  chapitres  de  la  pathologie  interne 
consacrés  à  l'étude  des  maladies  générales. 
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Influence  de  l'hérédité,  de  1  âge,  du  sexe,  des  profes- 
sions, etc.  Traumatismes  et  conditions  atmosphériques. 
Maladies  générales.  Contagion.  Catalepsie  artificielle, 
(hypnotisme).  —  Symptômes  :  Début.  Description  de 
l'attaque  complète  et  des  attaques  frustes  ;  réaction 
électrique,  température.  Fin  de  l'accès.  —  Marche,  Durée 
et   Traitement 482 

LEÇON  XXXIL  —  Catalepsie  (fin).  —  Paralysie  agitante. 

C.i.TALEi'sii3.  —  Anatomie  et  Physiologie  pathologiques  : 
Névrose  de  la  force  de  situation  fixe  de  Barthez.  — 
Diagnostic,  Pronostic  et  Traitement. 

Paralysie  agitante.  —  Historique.  —  Etiologie  :  Age, 
sexe,  etc.;  impressions  morales,  refroidissement,  trau- 
matismes ;  paralysie  agitante  unilatérale  post-hémiplé- 
gique. —  Symptômes  :  Début  ;  tremblement,  ses  carac- 
tères ;  attitude  des  malades  ;  état  de  rigidité  musculaire 
et  ses  conséquences,  parésies  disséminées 495 

LEÇON  XXXIIL  —  Paralysie  agitante  (fin)    —  Ghorée. 

Paralysie  agitante.  —  Symptomatologie  (suite)  :  Propul- 
sion et  rétropulsion,  besoin  de  mouvements  ;  sensations 
de  chaleur  ;  élévation  réelle  de  la  température  périphé- 
rique; étal  de  l'urine.  Phénomènes  terminaux.  Cas  frus- 
tes. —  Marche,  Durée  et  Terminaisons,  —  Anatomie 
pathologique  :  Cas  avec  lésions  médullaires,  encépha- 
liques, sans  lésion.  —  Physiologie  pathologique  -.  Les 
deux  espèces  de  tremblement  ;  faiblesse  de  la  force  de 
situation  fixe.  —  Diagnostic,  Pronostic  et  Traitement. 
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Ghorée.  —  Définition.  —  Historique.  —  Étiologie  :  Age, 
sexe,  hérédité,  tempérament,  idiosyncrasie 509 

LEÇON  XXXIV.  —  Chorée  (suite). 

Ghorée.  —  Étiologie  (suite)  :  Grossesse,  rhumatisme,  scro- 
fule, etc.;  états  locaux;  émotions;  contagion  et  épidé- 
mies. —  Symptômes  :  Prodromes.  Tableau  de  la  ma- 
ladie. Gonv'ulsions  ;  troubles  de  sensibilité;  troubles 
psychiques;  état  mental;  état  du  cœur;  état  de  l'urine 
et  de  la  température.  Variétés  :  Àthétose  .  Définition  ; 
diverses  espèces.  Choréi-,  électrique.  Dubini,  Hœrtel  de 
Birkenfeld,  Pignacca  (de  Pavie),  Stefanini 52 
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LEÇON  XXXV.  —  Ghorée  (fin).  —Hystérie. 

Ghorée.  — '  Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Anatomie 
pathologique  -,  Diverses  autopsies.  Expérimentation.  Con- 
clusions sur  la  nature  de  la  chorée.  —  Diagnostic.  — 
Pronostic.  —  Traitement  -.  Indication  causale.  Régime. 
Gymnastique.  Agents  médicamenteux  :  Électrisation. 
Hydrothérapie.  Méthode  perturbatrice  par  l'émétique. . . 

Hystérie.  —  Historique.  —  Étiologie  -.  Sexe,  âge 539 

LEÇON  XXXVI.  —  Hystérie  (suite). 

Hystérie.  —  Etiologie  (suite)  :  Hérédité,  constitution,  édu- 
cation, professions,  continence,  état  des  organes  géni- 
taux, états  généraux,  diathèses.  Ganses  accidentelles.  — 
Symptomatologie  -.  Début.  I.  Troubles  de  motilité. 
t.  Gonvulsions  et  contractures  :  A.  Gonvulsions  géné- 
rales; attaque.  Prodromes,  aura,  cris,  chute,  perte  de 
connaissance,  convulsions  ;  crise  et  terminaison  de  l'at- 
taque. Hystéro-épilepsie  :  Rapports  de  l'hystérie  et  de 
l'épilepsie. 552 

LEÇON  XXXYII.  —  Hystérie  (suite). 

Hystérie.  —  Symptomatologie  (suite)  :  Attaque  d'hystéro- 
épilepsie.  Autres  formes  d'attaque  (catalepsie,  syncope, 
extase,  sommeil,  etc.).  —  tl.  Gonvulsions  partielles  : 
«.  Tube  digestif  (boule  hystérique,  vomissements,  bor- 
borygmes)  ;  p.  Appareil  respiratoire  (troubles  vocaux, 
asthme,  rires,  toux)  ;  y.  Appareil  circulatoire  (palpita- 
tions) ;  S.  Appareil  génito-urinaire;  g.  Muscles  striés 
(chorée  rhythmique,  tremblement).  —  C.  Gontractures  : 
formes  hémiplégique,  paraplégique  et  généralisée 564 

LEÇON  XXXVIII.  —  Hystérie  (suite). 

Hystérie.  —  Symptomatologie  (suite)  :  Gontractures  par- 
tielles ;  diverses  espèces.  Contractures  péri-articulaires 
(coxalgie  hystérique);  début  et  terminaisons.  —  2.  Para- 
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lysies  :  début,  siège,  formes  cliniques  ;  diverses  espèces. 
—  II.  Troubles  de  sensibilité  :  I .  Hyperesthésies.  a. 
Derinalgie  ;  b.  Hyperesthésie  musculaire  :  a-  Rachialgie-, 
^.  Cœlialgie  ;  y.  Céphalalgie,  c.  Hyperesthésie  viscérale 
(gastralgie,   ovarie,  etc.) .'. .     577 

LEÇON  XXXIX.  —  Hystérie  (suite). 

HvsïiiuiE.  —  Symptomatologie  (suite)  :  d.  Névralgies  ; 
e.  Hyperesthésie  sensorielle.  —  2.  Auesthésies  :  types 
généralisé,  disséminé,  hémiplégique  ;  sensations  anor- 
males. —  III.  Troubles  circulatoires  et  sécrétoires  : 
troubles  vaso-moteurs,  hémorrhagies  ;  forme  vaso-motrice 
d'Armaingaud.  Polyurie;  ischurie  ,  oligurie  et  anurie 
(voraissemen's  urémiques)  ;  état  de  la  nutrition  ;  fièvre. — 
IV.  Troubles  psychiques,  —  Hystérie  chez  l'homme.  — 
Marche,  Durée  et  Terminaisons  -.  formes  aïgue  et  chro- 
nique (types  divers).  Guérison  et  mort 591 

LEÇON  XL.  —  Hystérie  (fui). 

Hystérie.  —  Analomie  pathologique.  —  Diagnostic.  — 
Pronostic.  —  Traitement  :  l.  Prophylaxie;  éducation, 
musique,  mariage  ;  2.  Traitement  curatif  :  indication 
causale;  antispasmodiques;  stupéfiants  fixes;  agents  per- 
turbateurs ;  hydrothérapie.  Électrisatiou;  métallolhérapie. 
Traitement  moral.  —  3.  Moyens  d'arrêter  les  attaques  ; 
traitemen:  de  l'attaque G07 

LEÇON  XLI.  —  Épilepsie. 

Épilepsie.  —  Définition.  —  Etiologie  -.  Hérédité,  sexe,  âge, 
tempérament,  climats,  saisons,  excès  sexuels,  onanisme; 
état  général,  diathèses,  intoxications,  anémie,  etc.:  causes 
locales  (nerfs,  encéphale,  moelle).  —  Symptômes  -.  Début. 
I.  Grande  attaque  :  l .  Prodromes  (éloignés  et  rappro- 
chés); diverses  espèces  d'aura  (sensitive,  motrice,  vaso- 
motrice,  sensorielle)  ;  2.  Première  période  :  phase  tonique  ; 
3.  Deuxième  période  :  phase  clonique;  4.  Troisième  pé- 
riode :  phase  terminale '.     624 

LEÇON  XLII .  —  Épilepsie  (suite) . 

Éi'iLEi'SiE.  —  Symptômes  (suite)  :  Fin  de  l'attaque.  II.  Petit 
mal  :  absences,  vertiges,  accès  (épilepsie  partielle), 
formes  irrégulières,  états  épileptoïdes.  III.  Phénomènes 
consécutifs  aux  attaques.  IV.  Mode  de  succession  des 
attaques.  V.  Phénomèues  entre  les  attaques.  VI.  État 
mental  des  épilepliques  (avant,  après  l'attaque,  entre  les 
attaques)  :  caractère,  manie,  fureur,  délire  partiel  ;  formes 
chroniques  (démence,  idiotie) 638 
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LEÇON  XLIII.  —  Épilepsie  (suite). 

Épilepsie.  —  Anaiomie  et  Physiologie  pathologiques  :  Lé- 
sions des  os,  des  méninges,  du  cerveau,  de  la  moelleallon- 
gée,  du  grand  sympathique,  de  la  moelle.  Expérimenta- 
tion. Mode  de  production  de  quelques  symptômes.  — 
Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Diagnostic.  — 
Pronostic.  —  Traitement  :  1.  Traitement  de  l'attaque  ; 
2.  Traitement  de  la  maladie  elle-même  :  régime  et 
hygiène  ;  indication  causale. . , 6.5 1 

LEÇON  XLIV.    —    Épilepsie    (fin).  —  Manifestations  ner- 
veuses des  maladies  générales  :  SypMIis. 

Épilepsie.  —  Traitement  (suite)  :  Traitement  direct  (bro- 
mure de  potassium,  sels  de  zinc,  de  cuivre^  d'argent  ; 
valériane,  belladone,  etc.;  sternutatoires.  électricité,  etc.). 

Manifestations  nerveuses  des  .^ialadies  générales.  — 
Nécessité,  importance  et  difficultés  de  cette  dernière 
partie  du  cours. 

Localisations  nerveuses  de  la  syphilis.  —  I.  Encéphale  : 
Étiologie.  —  Anatomie  pathologique,  gommes,  lésions 
des  vaisseaux,  sclérose,  ramollissement.  —  Symptômes, 
forme  céphalalgique , - .  •     664 

LEÇON  XLV.  —  Manifestations  nerveuses  des  maladies 
générales  (suite)  :  Syphilis  (fin). 

Localisations  nerveuses  de  la  syphilis.  —  I.  Encéphale 
(suite)  :  Symptômes  (suite)  :  Formes  congestive,  convul- 
sive  ou  épileptique,  aphasique,  mentale,  paralytique.  — 
II.  Moelle  :  Anatomie  pathologique  :  gomme,  sclérose, 
ramollissement,  etc.  Symptômes  :  myélites  difïuses  (aiguës 
et  chroniques),  systématisées  (primitives  et  secondaires). 
—  ITI.  Nerfs  :  oculo-moteurs,  facial;  trijumeau  ;  optique; 
des  membres.  —  IV.  Névroses  :  Observation  de  para- 
lysie agitante.  —  Localisations  de  la  syphilis  secondaire 
et  de  la  sj-philis  héréditaire.  —  Diagnostic  et  Traite- 
ment   ■ 679 

LEÇON  XLVI.  —  Manifestations  nerveuses  des  maladies 
générales  (suite)  :  Rhumatisme;  Goutte. 

Localisations  nerveuses  du  rhumatisme .  —  I.  Rhumatisme 
aigu.  {.Encéphale  :  Anatomie  pathologique,  pathogénie, 
étiologie,  symptômes,  diagnostic  et  pronostic  du  rhuma- 
tisme cérébral.  —  2.  Moelle  :  formes  cUniques  du  rhuma- 
tisme spinal.  —  3.  Traitement.  —  n.  Rhumatisme 
chronique.  1.  Cerveau.  2.  Moelle.  3.  Nerfs.  4.  Névroses. 
Localisations  NERVEUSES  de  la  goutte.  —  l.  Cerveau: 
u.  48 
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goutte  cérébrale.    2.   Moelle  :  goutte  spinale.  3.   Nerfs. 

4.  Névroses  :  migraine,  angine  de  poitrine,  aàthme,  etc.     C99 

LEÇON  XLVII.  —  Manifestations  nerveusesd.es  maladies 
générales  (fini  :  Tuberculose,  etc.;  Intoxication  satur- 
nine, Diphthérie,  Impaludisme,  etc.,  etc. 

Localisations  nerveuses  de  la  tuberculose.  —  L  Ménin- 
gile  tuberculeuse.  Éliologie  ;  aaatomie  pathologique; 
symptômes  ;  physiologie  pathologique  ;  durée,  pronostic, 
terminaison  et  traitement.  —  IL  Tubercules  du  ce/veau 
et  de  la  moelle.  —  III.  Altérations  des  nerfs  et  névros's. 

Localisations  nerveuses  de  l'intoxication  saturnine.  — 
I.  Troubles  de  sensibilité  :  1.  Douleurs  (coliques,  arthral- 
gies)  ;  2.  Anesthésie  ;  3.  Troubles  sensoriels.  —  IL  Trou- 
bles de  inotililé  :  1.  Paralysies;  2.  Atrophies  muscu- 
laires ;  3.  Mouvements  convulsifs.  —  UI.  Encéphalo- 
pathie  :  diverses  formes  cliniques. 

Localisations  nerveuses  de  la  diphthérie.  —  Élude  cli- 
nique des  diverses  paralysies  :  voile  du  palais,  pharynx, 
larynx,  œil,  tronc,  pneumogastrique  ;  membres.  —  Ana- 
tomie  pathologique  -.  Charcot  et  Vulpian,  Buhl,   Œrtel 
Leyden,  Pierret.  Déjérine  ..: 710 
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Abadie.   592,  616,  617,  693. 
ackermaxx.  715. 
Adamûck.  337. 

AlTKEN.     541  . 

Alessaxdri.  461. 

ALESAyDBE  DE  Tralles.  89,  97. 

Alfter.    167. 

Allaix.  692. 

Allbutt.  688. 

Allbutt    (Clifïord).  Voy.  Cliffûrd 

Allbutt. 
Allier.  232. 

ÂLTHAUS.  87,  312,  627,  672. 
Ahik^iy.  552. 

AXDRAL.    726. 

AxDRÉ.  33,  72,  80,  147,  152. 

AXGLADA,    25. 

A.N-3TIE.  34,  36,  37,  43,  45,  46.  49, 
53,  76,  82.  95,  105,  110,  151, 
227,  545,  546. 

Aparicio.   691. 

Apollvario.  135,  244,  471,  511, 
731. 

Arax.    191,  195,  210,  445,  548. 

Archambault.  716,  718. 

Arétée.  32.  72,  301,  426,  456, 
619. 

Arlolng.  53,  385,  475. 

Armaingaud.  41,  190,  215,  243, 
244,  247,  254,  260,  265,  266, 
267,  273,  567,  599,  600 

Arnold.  314. 

Asclépiade.   482. 

Ashburtox-Thompsox.  68. 

AcGER.   547. 

Acrelianus  (GoBlius).  Voy.  Gcelius 

AURELIA>-CS. 

AussiLLors.   550.  604. 
AxEXFELD.   31.  144,   147,231. 
AzAM.   488. 

Bachos.  378. 

Bader.   87. 

Baillie.  716. 

Bâillon.  699. 

Bailly.   396,  555. 

Baldassare.  86. 

Ball.    133,  134,  245,  703,  704. 


Barduzzi.   261. 

Barlow.  696. 

Barnes  (Robert).   523. 

Barox.   493,  496. 

Barreswill.   601. 

Barthez.   222,  451,  494,  496,  497, 

516,  517,  569. 
Barthez  (E.).    443,  449,  526,  715, 

722. 
Bartholow.  63. 
Barwinkel.   53,  129,  131,  343. 
Basedow.   191,  195, 200, 209,  420. 
Bassereau.    161,  162. 
Baudelocque.   548. 
Bauer.   456,  460,  465,  466. 
Bazin.   38,  141. 
Bayer.  687,  688. 
Bayet.   354. 

Beard.   60,  268,  272,  413,  417. 
Beau.   170,  644.  727. 
Beaume.   653. 
Beaumetz.   64. 
Begker.   199. 
Béclard.  449,  471 . 
Becquerel.  548. 
Begbie    (Warburton).   Voy.   War- 

burtox-Begbie. 
Bell  (Gh.).  143,  301,  326. 
Bellin&heri.   8 1 . 
Bexce-Jones.   512,  534. 
Bexedikt.  206.  210,  340,  431, 492, 

532. 
Benson-Baker.  87. 
Berard.   147,  301,  306. 
Berger.  99,    101.    104,  261,    306, 

359,  360,  361,  536. 
Bergson.   117.  126. 
Bernard.   248,  251. 
Bernard    (GL).   53,  180,  205,  206, 

207.    307,   308.   312,    313,   316, 

351,  480,601. 
Berxhardt.  245,    382,    392.    395, 

535,  536,  628. 
Berxutz.   549,  559,  560,  561,  562, 

569,   572,    573,    574,   585,  587, 

612,  619,  621. 
Besxier.   64,  699.   700,    701,   704, 

705,  707,  708.  710.  711,  712. 
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Betz.  502,    518. 
BiANCiii.  417. 

BlERMER.    205. 

B:g.\.vrdy.   348. 
BlLLROTH.    70,  469. 
BlM\R.    311. 

BtscHOFF.    347. 

BiTOT.   117,  124.  129. 

Bl.\cue.  426,  546. 

Bl.\che7..  4C1,  462.  471,  480. 

Blanc.    468. 

Blox.\m.   090 

Blum.  71,  578,  579. 

BûCHEFOXiAIXE.    655. 

BoDDAERT.  206,  207,  578. 

Bodo-Wexzel.  523. 

BoECK.    139,  140. 

BoERH.\AVE.  486,    490,    527,    555. 

624,  625. 
Bois  (du)  Reymond.  Voy.   Du  Bois- 

Rev.mo.vd. 
BoNCouR.   176. 

BOX.NEFOY.    59. 
BONXEMAISO.N.    550. 
BORDIEK.     88. 
BOTREL.    525. 

Bouchard.  469,  471.  472,  475. 
bouchaud.  61. 

BorcHUT.  255,  453,  454,  525,  547. 
BOUILLAUD.    209. 

BouLEY.  549. 
BouLiAN.  373. 
BouRDix.  495. 
BouRGEOï.  373.  379,  396. 

BOURGUIGNOX.    232. 

BoDRXEViLLE.  507,    508,   518,  575, 

622,  643,  601. 
BoussE.Au.  220. 

Bouteille.   520,  521,  526,  546. 
Bouvix.  428. 
BowMAXN.  466. 
BoYD.  044. 
Brachet.  348. 
Bradbury.   115. 
Braid.  (James).  487,    488. 
Braxdeu  (Vax).  Voy.  VaxBraxder. 
Bracx.  227. 
Bravais.   642. 
Brenn'er.  318.  378,  389. 
Bretoxneau.  94. 
Briaxd.   603,  605,  628. 
Bright.   461,  469,  526. 
Briquet.   549,  550,  551,   552,  553, 

555,556,  557,  558, 559, 560, 563. 

566,  567,    569,    570,    572.    577, 

582,    583,    584,  585,   586,    587. 


588,    589,    593,    594    505,    596. 

597,    602,    603,   605,   609,  Oio! 

612,  614,  620,  622. 
Broadrent.    525,    541,    673,    690, 

691,  693,  695. 
Broca.  385,  475. 
Brochin.   254,  345,  728. 
Brodie.   578. 
Broussais.   554. 
Brown.  255. 
Browx-Sequard.  49,  127.470,  518, 

628,  629,  655,  656,  657,  658. 
Bruchox.  232. 
Brùck.  191. 

Brunner.   106,  117,  123,   126. 
Bdcqdoy.   445. 
Budge.  53. 
Budin.   134. 
BûHL.  735. 

BuRQ.   188,  189,  614,  016,  617. 
BuRROws.  712. 
BuscH.  203,  214.  436. 
BuzzARD.  688. 

Cadet  de  Gassicourt.  547. 

Gahex.    178. 

Caillât.   71. 

Caizergues.  616,  671.  672,  682, 
684,  685,  686,  687,  688,  689, 
691,  692,  695,  696. 

Callexder.  70. 

Calmettes.  242. 

Cambus.  63. 

Camper.  723. 

Gapelle  (de).   180. 

Carre.   598. 

Cartaz.   31,  53,  54. 

Carville.  376. 

Castex.  598. 

Cauc.vxas.   232. 

Cav.alier.  483.  646,  648,  649,  650. 

Cayley.  513. 

Celse.   157. 

Ch.urox.  593. 

Ch.alot.   36,  393,  395,  405. 

Chapjlan.  667. 

Ghapoy.   373.  379,   380.  385. 

Charcot.  95,  133,  134,  191,  201, 
203.  245,  280,  281,  388,  469, 
471,  472,  500,  501,  502,  503. 
505,  506,  507,  508,  510,  512, 
513,  5)4,  515,  518,  526,  535, 
536,  540,  541,  543,  544,  549, 
558,  559,  562.  564,  565,  566. 
574,  575,  577,  578,  580,  581, 
589,    592,  593,  595,    596.    601. 
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602,  607.  615,  617,  620,  643. 
644,  675,  676,  677,  680,  681, 
684,  687,  688,  689,  690,  693, 
697,    698,    712,  713,  730,  735. 

Charpentier.  44. 

Chatterton.  203,  214. 

Chauffard.   599. 

Ghaussier.  33,  72,  105,  216,   222. 

Ghauvead.  543. 

Cheadle.  193,  199,  201,  213. 

Gheron.   512. 

Chevalet.   687,  688,  695. 

Chevallier.  584. 

Ghoisy.  354. 

Ghopard.   458. 

Chouppe.  76,  87. 

Chvostek.  214,  514. 

CmiLLO.  692. 

Clarke.   354. 

Glay-Shaw.   537. 

Glifford  Allbdtt.  97,  109. 

CœLius  AuRELiANUS.  482,  491. 

CoHN.  513,  514. 

GOINDET.    720. 

CoLiEZ.  245. 

COLLIN.    709. 

GoMBAL.  63,  95,  486,  612,  669. 

Constant.  443,  448,  452,  521. 

GoopER.    166,  216,  219,  380. 

Copland.   726. 

GoppEZ,   81. 

GORBEL.   233. 

Cordes.  65,  261. 

CoRNiL.  20,  476,  723. 

corvisart.  443. 

Gostes.  232. 

GoTDGNO.   33,  157,  222,  227. 

GouRAL.   463. 

COURTET.    116,   118,  122. 

CoDTY.  44.  142. 

Graig.  302. 

Critchett.  713. 

Cruise.  205- 

Gruveilhier,  82,  537,  614. 

GUFFER.    353. 

Cdignet.  338,  339. 

GULMAN.     445. 

Curling.  459,  475,  713. 
Currie  Ritchie.  536. 
Cyon.  531. 

Dale  (William).  97. 
Dally.  417. 
Dance    442,  443,  447. 
Danielssen.    139,  140. 
Danlos.   139. 


Danyau.   396. 

Dauchez.   139. 

Davaine.   326. 

Daviller.  211. 

Dazille.  460. 

Debove.  510. 

Debrou.  315,  427. 

Dech ambre.   315. 

De  Haen.   387,  469,  526. 

DÉJÉRINE.   685,  686,  687,  691,  695, 
733.  735. 

Delasiauve.    201,    426,    627,    643, 
650,  652.  653,  660. 

Deleau.   302. 

Delpegh.   444,  445,  454. 

Demme.   212,  468. 

Desnos.  704. 

Desplats.  274. 

Desprès.   126. 

Devaine.   458. 

Deval.   85,  193. 

Dickson.   542. 

Diday.   315. 

Dieffenbach.   417,431. 

Dieulafoy.   385,  386,  387. 

DioNis.   461,  480,  486. 

Diversus  (Salius),  Voy.  Salius  Di- 
versus. 

Dobell.   193. 

Dolbeau.   252. 

Doîiec.   463. 

Doxnnell  (M.).  311. 

Door.   502. 

Dorfmulleb.  521. 

Dovertie.  482. 

Dowel  (Mac).  Voy.  Mac-Dowel. 

Dowse.  696. 

Dresghfeld.  690. 

Dreyfuss.  604. 

Drysdale.   687,  688,  690. 

Dubini.  523,  537. 

Dubois.   550. 

Dubois  (P.).  325. 

Du  Bois-Reymond.    89,    105,    106, 
107. 

DUBRUEIL.    251,  481. 

Duchenne.  60,  189,  245,  299,  320, 
321,  323,  324,  343,  349,  3  51, 
355,  356,  361,  363.  365,  369, 
370,  371.  372,  373,  383,  384, 
388.391,394,396,397,  400,401, 
403;  405.  406,  407,  411.  414, 
416,  417,  418,  419,  420,  421, 
425,  431,  435,  436,  437,  438. 
439,  440,  501,  548,  583,  585, 
689,  729,  730. 
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Ddfour.    134,   110,245. 

DUJARDIN-BEAUMETZ.Voy.BEAtTMEÏZ. 

Dumas.  601. 
DUMONT.    201. 

DiMONïPALLiER.  133,  134,  227,616. 

DuNCAN.   629. 

DupLAY.  248.  250,  252,  253,    381, 

424,  425. 
DupRÉ.  225. 

DUPUYTREN.    685. 

DuRANTY  (Nicolas).    Voy.    Nicolas 

DURANTY. 
DUREAU.    67. 

DuRET.  376,  393. 

DuvAL  (M.).  83,  129,  145,  308, 
309,  310,  312. 

DUVAULT.     70. 

Ederth.  82,  83. 

EcHEVERRiA.  625,  626,  629,  642, 
644,  653,  654. 

ElCHWALD,    183,  184. 

Eli?cher.   542. 

Elixher  (John).  475. 

Elliotson.  518. 

Emmixghaus.   126,  129,  134. 

Empereur.   602. 

E.NGELSTEDT.    675,  684. 

Erb.  31,  33,  43,  45,  56,  59,  61, 
70,  71,  79,  80,  81,  147,  151. 
152,  153,  159,  160,  162,  218. 
219,  220,  223,  227,  229,  230, 
232,  234, 254,274,  280,  288,  290, 
291,  292,  203,  294.  297,  298, 
299,  300,  301,  315,  310,  318, 
322,  324,  328,  330,  331.  332, 
338,  340,  344,  349,  352,  353, 
355,  360,  373,  381,  387,  388, 
393,  394,  396,  397,  401,  403, 
409,  411,  415,  417.  422,  425, 
426,  428,  431,  435,  436,  437, 
438,  439,  441,  442.  451.  455. 

EuiCHSEN.  234. 

EscHER.   656. 

Espagne.    156. 

EsQuiROL.  625. 

EsTOR.  283. 

EuLENBURG.  31,  33,  61,  66.  68,  88, 
89,  94,  100,  103,  104,  107,  108, 
116,  117,  119,  120,  123,  167, 
169.  171,  113,  175,  177,  182, 
189,  100,  197,  198,  199,  201, 
205,  206,  208,  210,  211,  212, 
214,  223,  229,  292,  293.  372, 
411,  416,  419,  425,  432,  438, 
442.    456,    482,   4.86,   500,    518, 


535,  537,  548,  725,  726. 

Farre.  231. 

Falot.   152,  153,  154,  155,  157. 
Farquhar.    1  39. 
F.\RR.   465. 
Favre.  550. 
Favrot.  484,  491. 
Fehr.  489. 
Feinberg.  49. 
Feith.  346. 
Felton.  413. 

Féhéol.   64,  200,  336,  382.  689. 
Fernel.   568,  570. 
Fernet.  227,  228.  348,  602. 
Ferran.  598. 
Ferrario.  453. 
FiGK.  469. 
Fiedler.   133. 
FiLEH.NE.   293,  657. 
Fioupe.   501. 

Fischer.  204,   240,  242,  248,  253. 
Flaj.\ni.   191. 
Fleury.  432.  • 
Flies.  227. 
FODÉRÉ.    110. 
FCERSTER.    133,  592. 
FoEï.  550,  604. 
Follet.  653,  687. 
Fo.xssAGRivES.  60.  05,   67,    84,   85, 
87,  254,271,  458,011,  666,  723. 
FooT  (Wynne).  Voy.  Wynne-Foot. 

FORBES.     171. 
FORDVCE.    89. 
l  ORESTUS.    622. 
FORGET.     131. 

F^ORT  (Le).  Voy.  Le  Fort. 
FOTHERGILL.    71,  72,  99,  168. 
Fotrnier.   37,  200,  205,  672,  673, 

675,  677,   678,   680,   081,   082, 

683,  689,  690,  693. 
FoviLLE.   651,  658,  691. 
Fox.   139,  521,  541. 
Fox  (WiLsoN).  Voy.   Wjlson  Fox. 
François    (Henry).     Voy.     Henry 

François. 
François  (de  Louvain).  426. 
Frank.   112,   254.   490,   521,   525, 

591,    608,    610,    626,   633,  667, 

673. 
Frank  (F.).   44,  480. 
Friîmy.    116,    117,    110,   121.    122, 

123,  124,  129. 
Frerichs.  542,  547. 
Friedreicii.    208,  210,    458,    404, 

465. 
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Fritz.   38. 
Froriep.  475,  541. 

Gagnon.   192. 

Gairdner.   536,  537,  547. 

Galezowski.    101,    103,   331,   578, 

693. 
Galiex.    345,    482,   500,  519,  550, 

568. 
Gallard.  411,412,  413,  414,  415, 

417. 
Gallopain.  653. 
Ganghofner.  269. 
Garrod.  712,  713,  714,  715. 
Gartner.   70 

Gassicourt   (Cadet  de).    Voy.   Ca- 
det DE  Gassicourt. 
Gei&el.  205. 
Gellé.  81. 
Gexdrin.   582.  593. 
Gerlach.   347. 
Gildemeester.   192,  198. 
Gillette.     79,    80,    82,   132,    380, 

548. 
GiNiRAC.   116,  117,   124,  131,  132, 

300,  328,  425.  426. 
Glas.   482. 
GœLTZ.  547. 
Gcœtz.  686. 
GoLGi.  542. 

Go:,iBAULT.  677,  684,  689,  730,  731. 
GossELiN.   235,  685. 
Graefe  (de).    197,   198,   199,   208, 

214,  332,  428,  429,  431. 
Grancher.   20. 
Granger.  461. 
Graves.   190,  191,   192,  193,    194, 

195,  227,  301,  713,  714. 
Gray.   541. 
Gréhant.  601. 
Greppo.  689,  692. 
Griesinger.   641,  642,  704,  712. 
Grisar.  666. 

Grisolle.   132,  445,  592,  732. 
Gros.  38,  209,  671,  672,  689. 
Grotzner.  464. 
Gruber.   302. 
Gl-bler.  65,  81,  85,  88,  111,  246, 

303,  387,  504,  712,  727. 
GUENEAD  DE    MuSSY,     95,   619,    621, 

669,  714. 
Guersant.  548,  716,  717. 
GuiDO  TizzoNi.  285. 
gcilbert.  715. 
Guptill.  213. 

GUTHERZ.    232. 


GUTHRIE.     86. 

GuTTMANN.   119,  211,  344,  345. 

Hadden.   175. 

HxVEN\  (de).  Voy.  DE  Haen 

Hall     (Marshal).    Voy.    Marsh  il 

Hall. 
Halle.  292. 
Hallix.  63. 
H.\LLOPEAu,   31,  32,    51,    56,    132, 

134,  135,  138,  245,  377,  689. 
Hammond.  255,  271,  534,535,  436, 

537,  641, 

HANDflELD    JOXES.    534. 

Hanot.  348,  672,  675,  691,  698, 

728. 
Hardy.  38,  138. 
Harless.  53. 
Hartmaxx.  486. 
Hasse.  105,  454,  532,  533. 
Hausen.  461. 
Hayem.  348,  476,  677. 
Eeberdex.  168,  177. 
Hei.n-e.  175,  183. 
Helfft.  209. 
Heller.  521,  639. 
Henle.  392. 
Henoch.  688,  696. 
Hemiot.  548. 
He:;ry  François.  489. 
Hérard,  20,' 378,  379,  448. 
Hermann.  38,  656. 
Herpin,  631,  633,  660,  665. 
Herzenstein.  80. 
Heubner,  672.  675,  077.  678,  684, 

687,  688,  094. 

HiFFELSHEiJI.    480. 

Hillairet.  501. 

HniE  (Whitesidk).  Voy.  Whiteside 

Hime. 
Hippocrate.    59,    456,    457,    460, 

474,    482,    550,  558,    568,    570, 

581,  584,  610. 
HiRSCH.  272. 
Hirtz.  88.  96 
HrrziG.  278,    320,   428,    629,   656, 

727,  730. 

HCENISCH.    81. 

HcERTEL.  523,  538. 
HoFFiiAXN.  89,  90,  602,  652. 
HoLDEX    (Sinclair).   Voy.    Si.nclair 

HûLDEN. 

HoMûLLE.  685.  687,  688.  690,  692, 

695. 
houllier.  571. 
Hubert  Valleroux.   42. 
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HUBNEK.     189. 

Hl'Chard.  215. 
HucK.  4 GO. 

HUETER.    117. 

HUFELAND.     ,526. 

HUGHLINGS  jACKrfON.     95,     C42,     08  1  . 

HUNTINGTON.     521. 

HuppEUT.  472,  639. 
HuTCHiNsoM.  695,  696. 
Hybord.  81. 


Imbert-Goubeyre. 

ISNARD.    68. 

Itard.   571. 


445. 


Jaccold.  6.  7,  8,9,  10,  11,  12,  13, 
14,  15,  16,  23,  24,  27,  88,  89, 
107,  145,  167,  169.  172.  176, 
178,  179,  183,  185,  190,  205, 
210,  254,  260,  271,  304,  429, 
517,  523,  569,  712,  713,  714, 
715. 

Jackson.  632,  693,  696. 

Jackson  (Hlghlings).  Voy.  Hugh- 
LiNGS  Jackson. 

Jacobi.   393. 

James  Braid.  Voy.   Braid  (James). 

James  (Goustantin).  326. 

Jaues  Sawyer.  65 . 

James  Tyson.   475. 

Jamieson.  486. 

Jaumes.    17,  22. 

Javal.   333,  335. 

Je aïs.  716. 

Jeffreys.  521. 

Jenner.   177. 

JOBEUT.    354. 

JOBERï  DE  Lamballe.   439. 

JOFFROY.    514,    515. 

John  Mitchell.  708. 
Johnson.  349, 

JOLLY.  549. 

JoLY.  248. 

Jones.  473,  485,  501,  518. 
Jones  (Bence).  Voy.  Bence  Jones. 
Jones  (Handfield).  Voy.  Handfiei.d 
Jones. 

JU»NKER.    112. 

JuuiNE.   167,  168,  169,  173. 

Kapori.  IGO. 
Kilian.  53. 

.  KiRKES.    541. 

Klein.  715. 
Knight.  205. 
Knorre.  692. 


KOEBEN.   209. 
KOTHS.    501. 
KltAFFT-EBING.482. 

Kraussold.  390. 

KuisnABER.    254.    255,250,200, 

270,  421. 
Krukenberg.  234. 

KUHNE.  514. 

KcssM.\ui..  443  ,  452 .  453  ,  652 . 
056,  687,  726. 

Labadie-Lagr.we.  525,  712,  715. 
Labarr.\que.  98. 
Labords.  87. 
Lacassagne.  492. 
Lacaze.  526. 
L.\charrière.  688,  691. 
Laenneg.  20.  187,  188. 
Lafargue.  708. 

L.\FARGUE    DE    SaINT-EmILION.     65. 

Laferon.  373,  378. 

LaGNEAT!.  689. 

Lagoda.  62. 

Lagrange.  134,  138,  139. 
Lair  (Van).  Voy.  Van  Lair. 
Lallalba.  526. 
Lallemand.  672.  675. 
Lamache.  134. 

L.VMBLIN.  140. 

Lancereaux.  21,38.  175.  170,  177, 
•179,182,183,205,001,671,672, 
675,676.  683,684.  685,689,691, 
695.  730. 

Lande.  117,  12'i,  129. 

Landois.  183,  185. 

Landolt.  595. 

Landoczy.  314,  315,  325,  582, 
608,  722. 

Landoczy  (L).  50,  125,  227,  228, 
277, 282, 302, 328, 330, 531, 535, 
536,  543. 550, 563, 568, 577. 

Landry.  373,  486,  689. 

Lange.  702. 

Langenbeck.  417,  479, 

Langhaxs.  453. 

Laxnelongue.  385. 

Larcher.  441 . 

Lardier.  462. 

Larrey.  460,  478. 

LARTIGtE.    171. 

L.vsègue.  50,  88.  101,  110.  111, 
117,132.133.227,228.444,488, 
490, 496,  550,  572,  576,  577, 652. 

Latham.  110. 

Latsonn.  716. 

Lavkran.  475. 
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Laycock.  601,  666. 

Lebert.  20,  105,  194,  330,  513. 

Lebreton.  667. 

Le  Dentu.  220,  391,  400. 

Le  Fort.  481,  579. 

Legallois.  348. 

Legrand  du  Saulle.  261,  628. 

Legros.  180,  288,  382,  543. 

Lehmann.  512. 

Lender.  53. 

Lepelletier,  475. 

LÉpiNE.  134,  328,   628,  644,   733, 

735. 
LEPOis'(Ch.).  89,  550,558. 
Leprestre.  685. 
Lequesne.  373. 

Lereboullet.  31,  244,  399,  704. 
Leroy  d'Étiolles.  582. 
Ledbe.  201,  422. 
Ledbuscher.  687. 
Leudeï.  143,  724. 
Leussier.  711. 
Lewis  Smyth.  548. 
Leyden.  268,  269,  469,   514,   537 

735. 

LiEBREICH.   86. 

Lieutaud.  484, 

LiNAs.  482, 485, 486,  488,  494,  499. 

Lincoln.  537. 

LiouviLLE.  245,  623,  724,  735. 

Liston.  468, 

LiTEiNG.  88,  89,  93,  99,  101,  103, 

m. 

LocKHART  Glarke.  475. 
Lombard.  550. 
LoNGET.  307,  308. 
LoRAiN.  726,  733,  735, 
Louis.  227,  484,  726. 
Louyer  Villermay.  550. 

LôWENSTEIN.  463. 
LUBANSKl.    184. 

Lubimoff.  654. 

Luc^E.  344. 

LucAiN.  248,  251,252,253,  254. 

LussANA.  309.  310,  312. 

LuTON.  67,  190,  198.  254. 

Lyman.,689. 

Lynch.  712,  715. 

Macario.  582,593. 
Mag-Bride.  171. 
Mac  Dowel.  684,  688. 
Magkensie.  58,  199. 
Magendie.  53,  145,  326. 
Magnan.  331,  627,  682. 
Magne.  733,  734,  735. 

II. 


Mahot.  376,  389. 

Maier.  726. 

Maisonneuve.  660. 

Malgaigne.  379. 

Mallebay.  397. 

Manouvriez.  442,  447,  450. 

Mantegazza.  47. 

Manzi.  86. 

Marge.  482,  533. 

Marchal  de  Galvi.  209. 

Marchand.  71. 

Markham  Skerritt.  87. 

Marotte.  449,  549. 

Marshal  Hall.  514,  560.  658,  667 

Martin.  550,  595,  597. 

Masius.  31,  232. 

Mason  Warren.  663. 

Mathieu.  248,  253,  728. 

Mattei.  449. 

Matton.  521. 

Mauriac.  37,  218,  232,   233,  234 

681,688,691,697. 
M'Donnel.  205. 
Mease.  65. 
Meillet.  391. 
Meissner.  495,  497. 
Menard.  376. 
Mendel.  481. 
Merkel.  73. 
Merten.  67. 
Meschede.  501,  514. 
Mesnet.  485,  712. 
Mettais.  667, 
Meyer.  654,  685,  689. 
Meynert.  199,  542,  653. 
Michaud.  475. 
Michel.  63,  436. 
Millardet.  485. 
Minich.  685. 

MiRBECK.  460. 

Mitchell  (John).  Voy.  John  Mit- 

CHELL. 

Mitchell    (Weir-)    Voy.     Weir- 

Mitchell. 
Mohammed  Saïd.  532. 
Mollière,  685,  687. 
Mollendorf.  89,  107. 
monardés.  619. 
Monod.  521. 
Montaut.  354. 
Montfalcon.  685. 
MooRE.  117,  129,   205,  687,   690, 

691. 
MoRA.  706. 

Morat.  248,  250,  252,253. 
Morel.  650. 

49 
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MORTON.    380. 

Mouron.  469,  471. 
MoiRso.N.  ■242. 
Modtard-Martin.  452,  577. 
MoxoNE.  685,  687. 

MOYNIER.  539. 

MuLLER.  207,  415. 

MURCHISQN.    513. 

MuRON.  473. 
MtrsGRAVE.  715. 

Nacmaxn.  61. 
Nacxy.n.  725. 
NÉGRIER.  554,  589,  620. 

NÉLATON.  248. 

Neumann.  297, 

NiCAisE.  387. 

NicATi.  126. 

NicoD.  161. 

Nicolas  Duranty.  346. 

NiEi'CE.  691. 

Nixon.  312. 

Normand.  68. 

Nothnagel.  38,  42,  79,  184,  185, 

226, 624, 625. 626, 629, 631, 636. 

641, 642, 652, 654, 656, 666, 667. 
NoTT.  234,  235. 
Notta.  43,  45,  79,  80,  219,  390, 

393,  400. 
NussBAUM.  63,  70.  230. 
Nysten.  569. 

OErtel.  735. 

Ollivier.  81,  200,   205,  272,   514, 

700,  707,  713,  731. 
Onlmcs.  59,  87, 180, 189,  215,  288, 

298,299,318,325,382,386,387, 

396,419,481,543,617. 
Oppler,  629. 

Oppolzer.  371,  427,  501,  514. 
Ordenstein.  500,  517. 
Oré.  479. 
Ollmont.  535,  536,  544,  547. 

OCSPENSKY.  31.  49. 

OwEN  Rees  688. 

Paget.  380,  578. 

Panas.  .328, 330.  334,  336,  337,340, 

341,373,877,378,380,381,394, 

711. 
Paré  (Ambroise).  567. 
Pari.vaud.  335,  472. 
Parkinson.   500,   505,   514,  517, 

525. 
Parrot.  167.  169,  171.   326,  464. 

598.  599,  696. 


Parry.  99,  117,  168.  177,  191. 

Patruban.  70,  230. 

Pau    de    Saint-Martin.    492,  499. 

Pacl.  64,  201,  205,  324,  418. 

Paulet.  126. 

Pacli.  191. 

Pacthel.  432, 

Peat.  458. 

Peltre.  647. 

Perigaclt  532. 

Perrlv.  447. 

Perroud.  261. 

Peslerbe.  548. 

Peter.  152,  153,   154,   155,    167, 

175,  176,    177,    179,  181,  182, 

205,  470. 
Petetin.  493. 
Petit.  570,  604. 
Philipson.  686,  687,  691,  695. 
PiDoux.  62. 
Piédagnel.  426. 

PlERRESON.    326. 

PiERRET.  73,  76,  142,  226,   510, 
691,  735. 

PlET.  717. 

PiGNACcA.  523,  538. 

PiNEL.  105. 

PioRRY.  35,  99.  105,  178.  209,  380. 

558,582,589,593,685. 
Pitres.  676. 
Pline.  519. 
PoiNCARÊ.   31,  88,  105,  116,  178, 

209,  300,  314.  349,  353,  354. 
Pomme.  255.  613. 
Poncet.  248,  252. 
Poore.  416. 
Port AL.  691. 
Pot  AIN.  696. 
POWEL.  521 . 

Poyet.  345. 
Prael  204. 
Preston.  667. 
Prévost.  310,  469,  601. 
Proust.  399,  536. 
Prunelle.  110. 
Pl-el.  248,  486,  493. 
Pye  Smith.  531. 

Quadri.  85. 
QuEYSSAC.  248. 

Rasejac.  205. 
Rabot.  676. 
Rablte.au.  86. 
R.\mskill.  691. 
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Ranvier.   207,  283,  285,  286,  292, 

298,  476,  700,  723. 
Rapin,  245. 
Raymond.   540,  543,  544,  728,730. 

731,732. 
Raywaud  (M.).  133,  235.  238,  239, 

240,  241,  242,  247. 
Ray.n-aud  (N.).   201. 
RÉGAMiER.  558,  620,  667. 
Recklinghausen.  205. 
Reder.  690. 

Rees  (Owen).  Voy.  Owen  Rees. 
Reeves.  534. 
Regnard.   512,  565,  595,  615,617. 

621. 
Reith.   205. 
Remak.    53,    61  ,    299,    323,    395, 

397,  400,   427,   428,   430.    438. 

518. 
Renaut.  283.   387,  725,  726,  727, 

728,  730,  731,  732. 
Rendu.   176,  707,  722. 

REnBEUVANCE.    417. 

Revillout.   336,  382. 

Rey.  241. 

Reymoxd  (Du Bois).  Voy.  Du  Bois- 

Reymond. 
Reynolds.    518.    630.    641,    642, 

645,  667. 
Reynoso.  639. 

RiBEMONT.    463. 
RiCH.\RD.    501, 

RiCHELOT.  392,  400,  456,  457,471, 

472,  473,  475,  476,  478.  480. 
RiCHER.  565,  621. 
RiGHET.   392,  688. 
Righet  (Ch.).   381. 
Righey.  420,  430. 

RiGHTER.    521. 

Riegel.  442,    443,  445,  447,  452. 
RiGAL.  31,  36,  48,  533. 
RiLLiET.   443,  449,  451,  526. 
Rixger  (Sidney).   115. 
RiTGHiE  (Currie).  536. 
RizzoLi.  478. 

Robert  Barnes.  Voy.  Barnes  (Ro- 
bert). 

ROBERTO.    664. 

Robertsox.   192,  1.99. 
Robert-Whytt.  72!. 
RoBix.  695. 
Robin  (Albert).   728. 
RoBisoN".  464. 
Roche.  302. 
RocKWEL.  268,  272. 
Rodet.   691. 


116, 
304, 
548, 


190, 
276, 
350, 
457, 
468, 
497, 
544, 


RoHDEN.  394. 

RoKiTANSKY.   175,  475,  542. 

RoLLET.   75,  686. 

Romberg.  40,  45,  76,  89,  105. 
117,  124,  128,  145,  220, 
314,  426,  427,  540,  541, 
633,  634,  662. 

Rose.  460,  467. 

RosE.NBACH.  535,  537. 

ROSENBERG.  193. 
ROSENSTEIN.  227. 
ROSENTHAL    (J.).     347. 

R0SENTH.\L     (M.).     36,  184, 

203,  210,   234,   254,  274. 

300,    319,   328,   348,  349, 

353,    425,    426,    427,  456, 

458,   460,    462,   464.  466, 

473,  477,    482,    485,  492, 

500,   505,    514,   519,  532, 
549,   551,  554,  624. 

RosTAN.   487,  496 

Rouget.  311,  312,  313,  589. 

ROUGNON.     168. 

Rousse.  532. 
Roux.  314. 
RuFZ.  166,  540. 
Russel.  518.  547. 


Saint-Martin  (Pau  de).  Voy.  Pau 

DB  Saint- Martin. 
Salius  Diversus.   112. 
Salter.    159. 
Sajiuel.   117,  124,  128. 

S.iNDER.   393. 
S.\NDERS.    501. 

Sandras.   47,  52. 
Sappey.  53,  207. 

S.iUCEROTTE.     171. 

Sauv.\gë3.  484,  485,  568,  628,715. 

S.1VARY.     88. 

Sawyer(  James).  Voy.  James  Sawyeb. 
Sganzoni.  234,  235. 
ScHiFF.   82,   206,     309.    310,    312, 
313,  316.  656. 

SCHMITT.     528. 

Sghnitzler.   390,  392. 

Sghott.    Il7. 

Schrœder  van  der  Kolk.   654, 

Sghuh.  380,  426. 

ScHULz.  420. 

Sghutzen'berger.   554,  589,  691. 

Schwabach.  245. 

ScHWAHT-z.  495,  497. 

Sgudaiiore.  712. 

Sdeler.  715. 

Secouet.  601. 
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SÉE  (G).  58,  500.  519,  520,  521, 

524.  525,  526,  531,  539,  540. 
Seeligmûller.  126,  127,  235,  399. 
Second.  726. 
SEGum.  159,  161,  665. 
Senaïor.  472,  473. 
Serre  (Ad.).  519,  525. 
Serres.  145. 
Sezary.  252. 

SiDNEY-RiNGER.     115. 

Siedold.    161. 

Simon  (J.)  411,  442,  443,  446,  455, 
514,   518.   521,   529,  531,   540. 
Simpson.  234,  235. 

SiNCLAIR-HoLDEN.    79. 

SiREDEY.  66,  689,  691. 

Skerritt  (Markham).  87. 

Skoda.   175,  492,  514. 

Sladeking.  68. 

Smith.  214. 

Smyth.     (Lewis).     Voy.     Lewis - 

Smyth. 
Snellen.  82. 
SoLBRiG.  194,  652. 
soltmann.  457. 
Soulages.  248. 
Spencer- Watson.   305,  459. 
Spring.  31,  38,  53. 
Steenberg.  685. 
Stefanini.  523,  526,  538. 
Steiner.   542. 
Steinheim.   442,  445. 
Steller.  88. 

Stich.  310,  312,  313,  455. 
Stiebel.  534. 
Stilling.   117,  126,  272. 
Stoffella.  514. 
Stokes.  193,  194,  209,  726. 
Stoll.  527,  712,  715. 
Straus.  287,  288. 
Stromeyer.   417. 
Swan.  348. 

Swieten  (Van).  Voy.  Van  Swieten. 
Sydenham.  518, 520,  521,  546,  549, 

572,  587,  591,  597,  607,  699. 
Szontagh.  629. 

Tait.  534. 

Talamon.  281. 

Tanquerel    des     Planches.     726 , 

727,  728,  731,  732. 
Tarcanoff  (de).   480. 
Tarnowsky.   681. 
Taupin.  487. 
Taylor.  680. 
Teisster.    95,  201,  669. 


Teissier  (fils),  288,  480,  481, 

Tenner.   652,  056. 

Terrier.  400,  424,  425. 

Terrillqn,  399. 

Thamiiayn.  458,  459. 

Thirial.    131,  132. 

TniRMAiER.  532. 

Thomasius.   527. 

Thompson.  477. 

Thompson  (Ashburton).  Voy.  Ash- 
ddrton-Thompson. 

Thl'rn.   171. 

Tillaux,  88. 

TiLLOT,  685. 

Tissot.  88,  89,  93,  97,  99.  105, 
113,  489,  609,  660. 

TizzoNi  (GuiDo).Voy.  Guido-Tizzoni. 

Todd.  466,  541,  £42. 

Tonnelé.  444,  445,  453. 

Topinard.   513. 

Tralles  (  Alexandre  de  ).  Voy. 
Alexandre  de  Tralles. 

Tranchant.  373,  385. 

Traube.  42,  205. 

Trayer.  87. 

Triboulet,   532. 

Trier.  704. 

Tripier.  53,  54,  388,   475. 

Troisier.  71,  116,  117,  121,  145, 
300,  326,  425. 

Trousseau.  41,  42,  62,  65,  70,  75, 
78,  90,  94,  95,  96,  113,  163, 
170,  173,  186.  190,  191,  193, 
194.  195,  196,  199,  200,  201, 
202,  203,  205,  206,  210,  213, 
215,  227,  443,  444,  445,  448, 
449,  450,  451,  452,  453,  500, 
518,  547,  641,  645,  702,  712, 
714,    723. 

Tscharner.  468. 

Tuckwell.  541. 

TuczEK.  347,  348. 

TuLPius.  491,  532, 

Tuppert.  417. 

TuRCK.  42,  43,  595. 

TURNBULL.    548. 

Tyson  (James),  Voy.  James   Tyson. 

Valdemar.   687,  688. 

Valette.  449. 

Valleix.  31,  32,  33,  36,  39,  40. 
41,  43,  45,  66,  71,  72,  75,  78, 
80,81,  100,  147,  150,  152,  157, 
158,  161,  162,  216,  218,  222, 
223,  224.  225,  226,  227,  231, 
254,    255.  256,  270,    432. 
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Valleroux  (Hubert).  Voy.  Hi'bert 

Valleroux. 
Vallin.  707,  708. 
Valtat.   374. 
Van  Brander.   171. 
VanLair.  31.  38,  39,  52,  232. 
Van  Swieten.  44,  500,    502,    712, 

715,  729. 
Veghelm.  534. 
Velpeau.   477. 
Vernedil.  35,  70,  476,    479,   481, 

547. 
Vesale.  567. 
Vesignié.   248. 
VlAUD.    134. 
Vidal.  353,  695. 
Vidal  de  Cassis.  231. 

ViGLA.    712. 

ViGouRODX.  189,  615.  616,  617. 

Villemin.  518. 

ViRGHOw.  20,  139,  205,  684. 

VOGEL.   512. 

Voisin.  624,  625.  626,  627,  628, 
629î  630,  631,  632,  635,  636, 
638,  640,  646,  647,  651,  652, 
653.  660,  661,  662,  664.  665, 
667. 

VOULET.    575. 

VuLPiAN.  31,  49,  80,  82,  127,  130, 
134,  206.  214,  243,  287,  289, 
294,  298,  310,  311,  312.  383, 
386,  387,  476,  480,  500,  598, 
730.   731,  735. 

Wachsmuth.  326. 

Wade.  546.  688. 

Wagner.  672,  684. 

Walshe.   193. 

Warbdrton  Begbie.  201,  202,  209, 

Ward.  464. 

Warren  (Mason).  Voy.  Mason  War- 

ren. 
Watson   (Spencer).    Voy.    Spencer 

Watson. 
Webber.  261.  320. 


Weber.    180,    181,   242. 

Weickardï.   715. 

Weinlechner.  63. 

Weir  Mitchell.  31,  36,  38,  50, 
82,  158,  276,  353,  380,  420,  421, 
439,   458,   540. 

Weiss.  691. 

Wenzel.   540. 

Wenzel  (BoDo).Voy.  Bodo  Wenzel. 

Wepfer.   105. 

Westphal.  261,  629,  642.  656, 
685,  687.  688, 689,  691,  730. 

Whiteside  Hime.   127. 

Whytt  (Robert).  Voy.  Robert 
Whytt. 

WiCKE,  539,  540. 

Wilde.    419.  421. 

WiLKS.  205,  672,  675,  684,  688, 
695. 

William  Dale.  Voy.  Dale  (Wil- 
liam). 

Williams.  261. 

^iLLis.  89,  619. 

WiLSON.   171,  176,  582. 

WiLSON  Fox.  705. 

Wiltshire.  462,  690. 

Winge.  685. 

WOLFERZ.    80. 
WOLFF.    314. 
WORMS.    87 

Wrany.  542. 
Wunderlich.  469. 

WURM.     115. 

Wyet,  566. 

Wynne  Foot.   193,  213,  245. 

YouNG.  69. 

Zambaco.  672,  675,  684,  688,  692, 
696. 

Zeigler.  547. 

Ziemssen.  519,  530,  532,533,541, 
542,  548. 
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Abdominale  (Forme)  de  l'irrita- 
tion spiaale.  269. 

Abdominaux  (Paralysie  des  mus- 
cles). 365. 

Aboiements  chez  les  hystériques, 
570. 

Absences.    639.  Voy.   Épilepsie. 

Acide  pîiénique  (  Injections  d'  ) 
contre  les  névralgies.  67. 

Aconit,  Aconitine  dans  les  né- 
vralgies. 65  ;  —  dans  la  névral- 
gie trifaciale.  85. 

Acte  morbide  (Distinction  de  1') 
et  de  l'état  morbide.  23. 

Agitante  (Paralysie).  Voy.  Para- 
lysie agitante. 

Agorapliobie.  261. 

Aimants  (Applications  thérapeu- 
tiques des)  dans  les  névralgies. 
62;  —  dans  l'angine  de  poitrine. 
188.  Voy.  Métallothérapie. 

Albuminurie  dans  le  goitre 
exophthalmique.  20  J . 

Aliénation  mentale  (Rapports 
de  1')  et  de  la  migraine.  92  ;  — 
et  du  goitre  exophthalmique. 
192,  199;  —  et  de  la  catalepsie. 
483  ;  —  et  de  l'épilepsie.  646. 
Voy.  Psychiques  (troubles). 

Ammoniacal  (Sulfate  de  cuivre) 
dans  l'épilepàie.  666. 

Ammoniaque  (Chlorhydrate  d') 
dans  les  névralgies.  69. 

Amyie  (Nilrite  d')  dans  la  névral- 
gie trifaciale.  85  ;  —  dans  la  mi- 
graine. 114  ;  —  dans  l'épilepsie. 
661. 

Anatomique  (Classification)  des 
maladies.  10. 

Anémie   Voy.  Chloro-anémie. 

Anestiîésie  dans  les  névral- 
gies. 42  ;  —  dans  la  névralgie 
trifaciale.  79  ;  —  dans  l'hémi- 
atrophie  facialeprogressive.  121  ; 

—  du  trijumeau.  142  ;  —  dans  la 
névralgie  cervico-occipitale.  151  ; 

—  dans  la  névralgie  cervico-bra- 
chiale.  160  ;  —  dans  la  névral- 


gie dorso-intercostale.  163;  — 
dans  les  névralgies  lombaires. 
220  :  —  dans  la  sciatique.  226  ; 

—  dans  le  mal  plantaire  perfo- 
rant. 250  ;  —  daas  les  paralysies 
périphériques.  279  ;  —  dans  la 
paralysie  du  radial.  385  ;  —  dans 
la  paralysie  du  médian.  392  ;  — 
dans  la  paralysie  des  membres 
inférieurs.  401  ;  —  dans  la  tétanie. 
450  ;  —  dans  la  catalepsie.  490  ; 

—  dans  la  chorée.  532;  —  dans 
l'hystérie.  592  ;  —  dans  l'intoxica- 
tion saturnine.  727. 

Angine  de  poitrine.  167.  His- 
torique. 168.  Étiologie.  169. 
Symptômes.  172.  Marche,  etc. 
174.  Anatomie  pathologique.  175. 
Physiologie  pathologique.  176. 
Ses  quatre  formes.  182.  Dia- 
gnostic. 186.  Pronostic  et  Traite- 
ment. 188. 

Angio-paralytique  (Forme)  de 
la  migraine.  103,  107. 

Angulaire  de  Tomoplate  (Pa- 
ralysie de  r).  356.  Convulsions 
de  Y  —  437. 

Antispasmodiques  dans  les  né- 
vralgies 68  ;  —  dans  l'hysté- 
rie. 611. 

Aphasie  dans    la  migraine.  103  ; 

—  syphilitique.  681. 
Aplasie  lamineuse  progres- 
sive. Voy.  Hémiatrophie  faciale 
progressive. 

Aquapuncture  dans  les  névral- 
gies. 66 . 

Argent  (Injections  de  nitrate  d') 
dans  les  névralgies.  67. 

Arrêt  (Points  d')  dans  les  con- 
vulsions du  facial.  428  ;  —  dans 
le  blépharospasme.  429. 

Arsenicales  (Préparations)  dans 
les  névralgies.  68  ;  —  dans  la 
chorée.  548. 

Artîiralgie  saturnine.  727. 

ArthropatMes  hystériqaes.  578. 

Asphyxie  locale  et  Gangrène 
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symétrique  des  extrémités. 

235.  Symptômes.  236.  Marche, 
etc.  240.  Etiologie.  241.  Rapports 
avec  l'impaludisme.  241.  Phy- 
siologie pathologique  et  Nature. 
242,  Diagnostic  et  Pronostic. 
246.  Traitement.  247.  Rapports 
avec  l'hystérie.  243,  249  Rap- 
ports avec  la  paralysie  brachiale. 
244.  Rapports  avec  la  scléroder- 
mie.  245.  Rapports  avec  le  mal 
plantaire  perforant.  253. 
Associés  {Mouvements)  dans  les 
paralysies  périphéricpies.  278;  — 
dans  la  paralysie  du  facial.  319. 
Ataxie     locomotrice    svphiliti- 

que.  689. 
Athétose.  534. 

Atrophie      musculaire     pro- 
gressive syphilitique.  691. 
Atrophie     musculaire    satur- 
nine. 731. 
Atrophie  unilatérale    de    la 
face.    Voy.    Hémialrophie   fa- 
ciale progressive. 
Atropine  (Injections  d')  dans   les 

névralgies.  62. 
Attaque  d'hystérie.  557;  —  d'hys- 
téro-épilepsie.  564.  Traitement  de 
r  —  d'hystérie.  619  ;    —    d'épi- 
lepsie.  630.  Traitement    de  1'  — 
d'épilepsie.  661 . 
Attitude  des  malades  dans  la  pa- 
ralysie agitante.  505. 
Axillaire  (Paralysie  du  nerf).  373. 

Belladone  dans  le  goitre  exoph- 

thalmique.  214. 
Blépharospasme.  429. 
Boule  hystérique.  558,  567. 
Braidisme.  487.  Voy.  Catalepsie. 
Bromisme.  665. 
Bromure  de    potassium    dans 

l'épilepsie.  664. 

Cardiaque  (Rôle  du  Plexus)  dans 

l'angine  de  poitrine.  178.  Né- 
vralgie du  —  185. 

Catalepsie.  482.  Etiologie.  482. 
Symptômes.  489.  Marche,  etc. 
493.  Analomie  et  Physiologie 
pathologiques.  495.  Diagnostic. 
498.  Traitement.  499. 

Cautérisations  dans  les  névral- 
gies. 66. 

Cavité  orbitaire  (Lésions  de  la) 


dans  le   goitre    exophthalmique. 

204 . 

Centrale  (Théorie)  des  névral- 
gies. 49. 

Céphalalgiedans  l'hystérie.  587; 
—  dans  la  syphilis.  678.  Voy. 
Migraine. 

Cérébral  (Rhumatisme).  699. 
709. 

Cérébro-cardiaque  (Névropa- 
thie).  Voy.  Névropathie  cérébro- 
cardiaque. 

Cerveau  (Lésions  du)  dans  la 
chorée.  540  ;  —  dans  l'épilepsie. 
653.  Tubercules  du  —  .  723. 

Cervicaux  (Paralysie  des  Spi- 
naux). 366. 

Cervico-brachiale  [Névralgie). 

157.  Anatomie.    157.    Etiologie. 

158.  Symptômes.  159.  Diagnostic 
et  Traitement.  161.  Rôle  de  la — 
dans  l'angine  de  poitrine.  178. 

Cervico-occipitale   {Névralgie) . 
147.    Analomie.    147.  Etiologie. 
149.   Symptômes.    149.    Marche, 
etc.  151.  "Traitement.  152. 
Chaleur  (Sensation  de)    dans   le 
goitre  exophthalmique.  200  ;   — 
dans  la  paralysie  agitante.  510. 
Chirurgicaux  (Moyens)  dans  les 
névralgies .   69  ;  —  dans   la  né- 
vralgie trifaciale.  88  ;  —  dans  la 
névralgie  cervico-brachiale.  161  ; 
—  dans    la    sciatique.    230  ;  ■ — 
dans  la  paralysie  des  nerfs  mo- 
teurs de  l'œil.   341  :  —  dans  le 
tétanos.  478. 
Chloral  dans  le  tétanos.  479. 
Chlorhydrate  d'ammoniaque 

dans  les  névralgies.  69. 
Chloro-anémie  cause  du  nervo- 
sisme  et  des  né\Talgies.  34  ;  — 
cause  de  la  migraine.  97  ; — cause 
du  goitre  exophthalmique.  192;  — 
cause  d'épilepsie.  627. 
Chloroforme  (Injections  de)  dans 

les  névralgies.  63. 
Chlorose.  Voy.  Chloro-anémie. 
Chorée.  518.  Historique.  519. 
Etiologie.  520.  Symptômes.  528. 
Variétés.  534.  Marche,  etc.  539. 
Anatomie  pathologique.  540.  Ex- 
périmentation. 543.  Diagnostic. 
544.  Pronostic.  545.  Traitement. 
546.  Rapports  de  la  —  et  de  la 
migraine.  92-95.  Rapports   de  la 
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—  et  du  goitre  exophthalmique. 
192.  Rapports  de  la  —  et  de  la 
catalepsie.  484. 

Chorée  électrique.  537. 

Chorée  hystérique.  574. 

Circonflexe  (Paralysie  du  Nerf). 
373. 

Circulation  (Troubles  de  la)  dans 
la  névropatMe  cérébro-cardiaqne. 
260  ;  —  dans  la  paralysie  du 
vague.  348;  —  dans  le  tétanos. 
468  ;  —  dans  l'hystérie.  573  . 
597.  Voy.  Cœur,  Palpitations, 
Pouls.  Vaso-Moteurs. 

Classification  anatomiqfue  des 
maladies.  10,  26;  — physiologique 
26;  —  nosologique.  26. 

Coccygien  (Névralgie  du  Plexus) . 
234. 

Cœur  (Lésions  et  maladies  du) 
dans  l'angine  de  poitrine.  171, 
175,  177;  —  dans  le  goitre 
exophthalmique,  204;  —  dans  la 
chorée.  533.  Voy.  Circulation, 
Palpitations,  Pouls,  Vaso-Mo- 
teurs . 

Colique  saturnine.  725. 

Conjonctive  (Théorie)  de  l' hé- 
miatrophie faciale  progressive. 
124. 

Constitutionnels  (Influence  des 
Etats)  sur  la  production  des  né- 
vralgies. 37;  —  de  la  migraine. 
90  ;  —  de  l'angine  de  poitrine. 
169;  —  du  goitre  exophthal- 
mique. 192;  —  des  paralysies 
périphériques.  277;  —  de  la  pa- 
ralysie faciale.  303  ;  —  de  la  pa- 
ralysie des  nerfs  moteurs  de 
l'œil.  331; —  de  la  catalepsie. 
486  ;  —  de  la  chorée.  524  ;  — 
de  l'hystérie.  555  ;  —  de  l'épi- 
lepsie.  627. 

Continence  (Influence  de  la)  sur 
le  développement  de  Thystérie. 
553. 

Contracture  essentielle  des 
extrémités.  Voy.  Tétanie. 

Contractures.  Voy.  Convulsions. 

Convulsions  dans  les  névralgies. 
43  ; —  dans  la  névralgie  trifaciale. 
79  ;  —  dans  la  névralgie  cervico- 
occipitale.  151  ;  —  dans  la  né- 
vralgie cervico-brachiale,  160  ; — 
dans  la  sciatique.  226;  —  dans 
la   crampe    des    écrivains.  414  ; 


—  dans  le  tétanos.  464  ;  —  dans 
l'hystérie.  557;  —  dans  l'épi- 
lepsie.  633  ;  —  dans  l'intoxication 
saturnine.  732. 

Corde  du  tympan  (Rôle  de  la) 
dans  le  goût.  309. 

Corps  thyroïde  (Lésions  du) 
dans  le  soître  exophthalmique. 
204. 

Coryza  cause  de  névralgie  trifa- 
ciale. 75. 

Coxalgie  hystérique.  578. 

Crampe  des  écrivains.  412. 
Etiologie.  412.  Symptômes.  413. 
Marche,  etc.  416.  Traitement. 
417. 

Croton-chloral  dans  la  névralgie 
trifaciale.  86  ;  —  dans  la  mi- 
graine. 115. 

Crural  (Névralgie  du).  219.  Para- 
lysie du  —  .  401. 

Cubital  (Paralysie  du  nerf).  393. 

Cuivre  (Sels  de)  dans  l'épilepsie. 
666. 

Curare  dans  l'épilepsie.  662,  667. 

Cyphose  paralytique.  366. 

Dégénérescence    (Réaction  de). 

292 

Hêlire.Yov. Psychiques  { Troubles). 

Deltoïde  [P-aralysie  du).  373.  Con- 
vulsions du  —  .  437. 

Dentelé  (Grand).  Voy.  Grand 
Dentelé. 

Diaphragmatique  {Névralgie) . 
152.  Historique.  152.  Anatomie. 
Causes  et  Symptômes.  155.  Dia- 
gnostic. 156.  Traitement.        157 

Diaphragme  (Paralysie  du).  370. 
Etiologie.  370.  SjTnptômes.  371. 
Diagnostic,  etc.  372.  Contracture 
du  —  .  440.  Convulsions  cloni- 
ques  du  —  .  441. 

Diathèses.  Voy  Constitutiormels 
(Etais). 

Diffuses  (Myélites)  sj^philiti- 
ques.  686. 

Digestif  (Etat  du  Tube)  dans  la 
paralysie  du  vague.  348. 

Digitale  dans  le  goitre  exophthal- 
mique. 213. 

Diphthérie  (  Localisations  ner- 
veuses de  la).  733.  Etude  cU - 
nique.  733.  Anatomie  patholo- 
gique. 735. 

Diplégie    faciale,    du    trijumeau. 

50 
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Voy.  Facial,  Trijumeau  (Para- 
lysie du). 

Diplopie  paralytique.  332. 

Doigt  mort.  236. 

Dorsal  (  Grand  ).  Voy.  Grand 
dorsal. 

Dorsal  (Mal)  des  orteils.  251. 

Dorsaux  (Paralysie  des  Sinnaux). 
366. 

Dorso-intercostale  (Névralgie). 

161.  Auatomie.    161.    Etiologie. 

162.  Symptômes.  163.  Diaguostic. 
164.  Traitement.  165.  Rôle  de  la 

—  dans  l'angine  de  poitrine.  178. 
Douleur  dans  les  névralgies.  39  ; 

—  dans  la  névralgie  trifaciale. 
77  ;  —  dans  la  migraine.  99  ;  — 
dans  l'hémiatrophie  faciale  pro- 
gressive. 122;  —  dans  la  né- 
vralgie   diaphragmatique,     155; 

—  dans  la  névralgie  cer\ico-bra- 
chiale.  159  ;  —  dans  la  névral- 
gie dorso-inlercostale.  163  ;  — 
dans  la  névralgie  mammaire.  166; 

—  dans  l'angine  de  poitrine.  172; 

—  dans  les  névralgies  lombaires. 
218  ;  —  dans   la  sciatique.  224  ; 

—  dans  l'asphyxie  locale  des 
extrémités.  239;  —  dans  le  mal 
plantaire  perforant.  250  ;  — 
dans  la  névralgie  générale    255  ; 

—  dans  l'irritation  spinale.  266, 
268  ;  —  dans  le  tétanos.  467  ; — 
dans  l'intoxication  saturnine.  725. 

Douloureux  (Pomfi).  Voy.  Points 
douloureux. 

Eau  (Injections  d")  dans  les  né- 
vralgies. 63. 

Ecrivains  (Crampe  des).  Voy. 
Crampe  des  écrivains. 

Electricité,  électrisation  dans 
les  névralgies.  59  ;  — dans  la  né- 
vralgie trifaciale.  87  ;  —  dans  la 
migraine.  114;  —  dans  l'anes- 
thésie  du  trijumeau.  146;  — 
dans  l'angine   de  poitrine.    189; 

—  dans  le  goitre  exophthalmi- 
que.  214;  —  dans  l'asphyxie  lo- 
cale des  extrémités.  247  ;  —  dans 
l'irritation  spinale  273  ;  —  dans 
les  paralysies  périphériques.  299; 

—  dans  la  paralysie  faciale.  323; 

—  dans  la  paralysie  des  oculo- 
moteurs.  340;  —  dans  la  crampe 
des  écrivains.  417;  —    dans   les 


convulsions  du  facial.  431  .  — 
dans  la  tétanie.  455  ;  —  dans  le 
tétanos.  480;  —  dans  la  chorée. 
548  ;  —  dans  l'hystérie.  614  -,  — 
dans  l'épilepsie.  667.  Voy.  Réac- 
tion, exploration  électrique. 

Electrique  (Chorée).  537. 

Emétique  dans  la  chorée.  548. 

Emotives  (Névroses).  261. 

Emprosthotonos.  457. 

Encéphalopathie  saturnine.  732. 

Entartungs-Reaction.  292. 

Epilepsie.  624.  Etiologie.  625. 
Symptômes.  630.  Anatomie  pa- 
thologique. 651.  Expérimenta- 
tion. 655.  Physiologie  pathologi- 
que. 657.  Marche,  Durée  et  Ter- 
minaisons. 658.  Diagnostic.  659. 
Pronostic.  660.  Traitement.  661. 

Epilepsie  (Rapports  de  1')  et  de  la 
névralgie  trifaciale.  75  ;  —  et  de 
la  migraine.  92  ;  —  et  de  l'an- 
gine de  poitrine.  170  ;  —  et  du 
goitre  exophthalmique.  192  ;  — 
et  de  la  catalepsie.  484  :  —  et  de 
la  syphihs;  680. 

Epileptogène  (Zone).  655. 

Epileptoïdes  (Eia/s).  641. 

Ergotine  dans  la  migraine.  114. 

Esérine  dans  la  chorée.  547. 

Espaces  [Peur  des).  261. 

Estomac  (Maladies  de  1')  et  mi- 
graine. 97. 

Etat  électrique.  Voy.  Réaction 
électrique. 

Etat  morbide  (Distinction  de  l'i 
et  de  l'acte  morbide.  23. 

Etats  généraux,  constitution- 
nels. Voyez  Constitutionnels 
[Etats). 

Exophthalmie  dans  le  goitre 
exophthalmique.  195.  Physiolo- 
gie pathologique  de  1'  —  207. 

Exophthalmique  [Goitre).  Voy. 
Gollre  exophthalmique. 

Exploration  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles.  288.  Voy. 
Electricité. 

Extenseur  (Paralysie  du  long) 
des  orteils.  406. 

Extenseur  (Paralysie  de  1')  pro- 
pre du  gros  orteil.  406. 

Extenseurs  (Paralysie  des).  Voy. 
Radial  (Paralysie  du). 

Extrémités  (Gangrène  symétri- 
que des).  Voy.   Asphyxie  locale. 
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Face  (Atrophie  unilatérale  de  la). 
Voy.  Hémiatrophie  faciale  pro- 
gressive. 

Facial  (  Couvulsions  du).  4Î5. 
Convulsion  diffuse  du  —  426, 
Causes.  426.  Symptômes.  427. 
Convulsions  partielles  du  — 429. 

Facial  (Paralysie  du).  300.  Etio- 
logie.  301.  Symptômes.  303. 
Marche,  etc.  320.  Diagnostic. 
321.  Pronostic.  322.  Traitement. 
323  ;  —  des  nouveau-nés.  325  ; 
—  double.  327. 

Facial  (Rôle  du)  dans  l'hémiatro- 
phie  faciale  progressive.  129;  — 
dans  l'exercice  du  goût.  309. 

Faciale.  {Hémiatrophie)  progres- 
sive. Voy.  Hémiatrophie  faciale 
progressive. 

Faciale  (Trophonévrose).  Voyez 
Hémiatrophie  faciale  progressive. 

Faiblesse  aerveuse.  268. 

Faradisation.  Voy.  Exploration 
électrique.  Electricité.  Réaction 
électrique. 

Fémoro-cutaûé  (Névralgie  du). 

219 

Fer  (Préparations  de)  dans  les  né- 
vralgies. 68  ;  —  dans  la  mi- 
graine .  115. 

Fessiers    (Paralysie    des   nerfs) , 

403. 

Fléchisseurs  des  orteils  (Pa- 
ralysie des).  407. 

Foie  (Maladies  du)  et  migraine. 
97  ;  —  et  angine  de  poitrine.  177. 

Fonctionnelle  {Impotence).   411. 

Fonctionnels  {Spasmes).  411. 

Force  de  situation  lise.  Voy. 
Situation  fixe  [force  de). 

Froid.  Cause  de  névralgie.  36;  — 
d'asphyxie  locale  des  extrémités. 
241  ;  —  de  paralysies  périphéri- 
ques. 277  ;  —  de  paralysie  fa- 
ciale. 301;  —  de  paralysie  des 
oculo-moteurs.  330;  —  de  pai'a- 
lysie  du  radial.  380  ;  —  du  téta- 
nos. 460  :  —  de  paralysie  agi- 
tante. 502. 

Fureur  épileptique.  648. 

Galvanisation.  Voy.  Electricité. 

Exploration  électrique.  Réaction 

électrique. 
Gangrène     symétrique      des 


estrémités.  Voy.  Asphyxie  lo- 
cale. 

Gelsemium  sempervirens  dans 
les  névralgies.  65. 

Générale  [Névralgie).  Voy.  Né- 
vralgie générale. 

Générales  (Localisations  des  Ma- 
laclies)  sur  le  système  nerveux. 
Voy.  Constitutionnels  {Etats). 

Généraux  [Troubles]  dans  la  né- 
vralgie. 47. 

Génital  {Appareil)  et  goitre 
exophthalmique.  193;  —  dans 
l'irritation  spinale.  269  ;  —  et 
hystérie.  554,  573. 

Glossopharyngien  (Rôle  du) 
dans  la  perception  du  goiit.  308. 

Goitre  dans  le  goitre  exophthalmi- 
que. 195.  Physiologie  pathologi- 
que du  — ■206. 

Goitre  exophthalmique.  190. 
Définition  et  historique.  190.  Etio- 
logie.  191.  Symptômes.  194,  Mar- 
che, etc.  202.  Anatomie  patholo- 
gique. 204.  Physiologie  patholo- 
gique. 205.  Diagnostic.  212.  Trai- 
tement. 213. 

Goût  (Troubles  du)  dans  l'anes- 
thésie  du  trijumeau.  144  ;  — 
dans  la  paralysie  du  facial.    306. 

Goutte  (Rapports  de  la)  et  de  la 
migraine.  94  ;  —  et  de  l'angine 
de  poitrine.  169,  177.  Localisa- 
tions nerveuses  de  la  —  712. 
Cerveau.  712. Moelle.  713.  Nerfs 
et  névroses.  714. 

Grand   dentelé    (Paralysie    du). 

359.  Etiologie.  359.  Symptômes. 

360.  Marche,  etc.  362. 
Grand    dorsal    (Paralysie     du). 

357. 

Grand  hypoglosse  (Convulsions 
du).  431.  Paralysie  du —  353. 
Etiologie.  353.  Symptômes.  354. 
Diagnostic,  etc.  355. 

Grand  pectoral  (Paralysie  du). 

356 

Grand  rond  (Paralysie  du).  358. 

Grand  sympathique  (Lésions  et 
rôle  du)  dans  l'angine  de  poitrine. 
178  ;  —  dans  le  goitre  exophthal- 
mique. 205  ;  —  dans  l'asphyxie 
locale  des  extrémités.  242;  — 
Voy.   Vaso-moteurs. 

Grossesse  (Rôle  de  la)  dans  la 
production  du  goitre  exophthalmi- 
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que.  193  ;  —  de  la  chorée.  523. 
Guarana  contre  la  migraine.  1 15. 

Hémiatrophie  faciale  pro  - 
gressive.  116.  Synonymie  el 
bislorique.  116.  Etiologie.  117. 
Symptômes.  118.  Marche.  123. 
Anatomie  et  physiologie  patholo- 
giques. 123.  Diagnostic.  130. 
Pronostic.  131.  Traitement.  131. 
Rapport  de  1' —  et  de  la  scléro- 
dermie.  131. 

Hémichorée.  531 .  Voy.  Chorée. 

Hémicrânie   Voy.  Migraiiie. 

Hémiplégique  (Paralysie  agitante 

Hémorrhagies    dans  rhvslérie. 

598 

Herpès  oévraL^ique.  Voy.  Zona. 

Honteux  interne  (Névralgie  du). 

231 

Hoquet.  441 

Hydrothérapie  dans  le  goitre 
exophthalmique.  215; —  dans  l'ir- 
ntation  spinale.  273  ;  —  dans  le 
tétano3.  480  :  —  dans  la  chorée. 
5-i8;  —  dans  Ihystérie.  613. 

Hyosciamine  dans  la  chorée.  547 . 

Hyperesthésie  dans  les  névral- 
gies. 42  ;  —  dans  la  névralgie  tri- 
faciale.  79  ;  —  dans  l'hémialrophie 
faciale  progressive.  1 2 1  ;  —  dans 
la  névralgie  cervico-occipitale. 
151  ;  —  dans  la  névralgie  cervico- 
brachiale.  160  :  -^  dans  la  névral- 
gie dorso-intercùstale.  163;  — 
dans  les  névralgies  lombaires. 
220;  —  dans  la  sciatique.  226; 
— dans  la  névropathie  cérébro-car- 
diaijue.  259  :  —  dans  les  paralysies 
périphériques.  280  :  —  dans  le 
tétanos.  468  ;  —  dans  l'hystérie. 

586 

Hypoglosse  \Grand).  Voy.  Grand 
hupoglosse. 

Hypnotisme.  487.  Voy.  C'ita- 
lepsie. 

Hystérie.  549.  Historicpie,  Etiolo- 
gie. 550.  Symptômes.  556.  .Mar- 
che, etc.  605.  Anatomie  patholo- 
gique. 607.  Diagnostic.  607.  Pro- 
nostic. 008.  Traitement.  609. 

Hystérie  (Piapports  de  1')  et  de 
langiue  de  poitrine.  170  ;  —  et  du 
goitre  exophthalmique.  192;  —  et 
de  la  catalepsie.  484. 


Hystéro-épilepsie.  562 . 

Impaludisme  cause  dasphyxie 
locale  des  extrémités.  241  ;  —  de 
névralgie  générale.  271;  —  de 
f''tano5.  463;  —  de  chorée.  526. 

Impotence  fonctionnelle.  411. 

Intellectuels  (Troubles^.  Voy. 
Psijch  iq  Ut  s  Troubles) . 

Intercostale  (Névralgie).  Voy. 
Dorso-intercoslale  (Névralgie). 

Interne  CMéthode  el  classifications 
en  pathologie).  5. 

Interosseux  (Paralysie  des).  407. 

Intoxications  causes  de  névral- 
gie. 38;  —  d"angine  de  poitrine. 
1 70  ;  —  de  paralysies  périphéri- 
ques. 277;  —  de  tétanos.  463. 
Voy.  Saturnine  (Intoxication). 

Iodées  (Préparations)  dans  le  goitre 
exophthalmique.  213. 

Irradiations  douloureuses  dans 
les  névralgies.  41-54  ;  —  dans  la 
névralgie  trifaciale.  78  ;  —  dans 
la  névralgie  cervico-occipitale. 
150;  —  dans  la  névralgie  dia- 
phragmatique.  156;  —  dans  la 
névralgie  cervico-brachiale.  160. 
—  dans  la  névralgie  mammaire. 
167  ;  —  dans  l'angine  de  poitrine. 
1 72  ;  —  dans  les  névralgies  lom- 
baires. 219  :  —  dans  la  sciatique. 

225 

Irritation  spinale.  254.  Rap- 
ports de  r —  el  de  la  névropathie 
cérébro-cardiaque.  260.  Symptô- 
mes. 265.  Marche,  etc.  270.  Etiolo- 
gie. 270.  Physiologie  pathologi- 
que el  Nature.  271.  Diagnostic. 
272.  Pronostic  et  Traitement.  273. 

Iscîiurie  hystérique.  601. 

Jambier    antérieur    (Paralysie 


da\  406. 
Jambier  postérieur 

du).  407. 


(Paralysie 


Lamineuse  iAplasie)  progressive. 
Voy.  Hémiatrophie  faciale  pro- 
gressive. 

Langue  (Paralysie  de  la).  353. 

Larynx  (Troubles  du)  dans  la  pa- 
ralysie du  vague.  345. 

Latéropalsioa  daas  la  paralysie 
agitante.  510. 
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Lèpre  (Rapports  de  la)  et  de  la 
sclérodermie.  139. 

Locale  {Asphyxie).  Voy.  Asphyxie 
locale. 

Lombaires  (Névralgies).  216. 
Anatomie.  216.  Etiologie  et  sym- 
ptômes. 218.  Diagnostic  et  traile- 
tement.  221. 

Lombaires  (Paralysie  des  spi- 
naux). 364. 

Lombo-abdomiuale  (Névralgie). 

218 

Lordose  paralytique.  364-365. 

Magnétisme.  487.  Voy.  Catalep- 
sie, Métallo  thérapie. 
Maladie  (Notion  de  la).  16. 
Maladie   de   Parkinson.  Voy. 

Paralysie  agitante. 
Maladies  constitutionnelles , 

générales.  Voy.  Constitutionnels 
(Etats). 

Mal  dorsal  des  orteils  (Rap- 
ports du)  et  du  mal  plantaire  per- 
forant. 251. 

Mal  {Petit).  639.   Voy.  Épilepsie. 

Mal  plantaire  perforant.  248. 
Symptômes.  249.  Nature.  251. 
Rapports  du —  avec  les  lésions 
du  système  nerveux.  252;  —  avec 
l'iisphyxie  locale  des  extrémités 
et  la  sclérodermie.  253. 

Mammaire  (Névralgie).  166.  Etio- 
logie et  symptômes.  166.  Dia- 
gnostic et  traitement.  167. 

Mariage  (Utilité  du)  dans  Thys- 
térie.  610. 

Mastodynie.  Voy.  Mammaire 
(Névralgie) . 

Médian  (Paralysie  du  nerf).  390. 
Etiologie  390.  Symptômes.  391. 

Membre  inférieur  (Paralysie  des 
nerfs  du).  401.  Paralysies  com- 
plexes du — .  409. 

Membre  supérieur  (Paralysie 
des  uerfs  du).  373.  Paralysies 
complexes  du  —  .  395.  Traite- 
ment. 400. 

Méninges  (  Lésions  des  )  dans 
l'épilepsie.  652. 

Méningite  tuberculeuse.  716. 
Etiologie.  716.  Anatomie  patho- 
logique. 717.  Symptômes.  718. 
Physiologie  pathologique.  721. 
Durée.  722.  Diagnostic,  etc.  723. 


Méningitique  (raie)  dans  le  goitre 

exophthalmique.  202. 
Menstruation.     Menstruels 

(Troubles)  dans  le  goitre  exoph- 
thalmique. 201. 
Mental  (Etat).  Voy.  Psychiques 

(Troubles). 
Métallothérapie  dans  l'hystérie. 

614. 
Méthode  en   Pathologie    interne. 

5,  26. 
Méthode    polaire    d'exploration 

électrique.  289. 
Migraine.    88.    Historique.    88. 

Etiologie.    90.    Symptômes.    98. 

Physiologie    pathologique.     104. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons. 

110.  Diagnostic.  112.   Pronostic. 

113.  Traitement.   114;  —  dans 

le  rhumatisme.  71 1. 
Moelle   (Lésions    de  la)   dans  le 

tétanos.  475  ;  —  d.ans  la  chorée. 

542;  —  dans  l'épilepsie.  654;  — 

dans  la  syphilis.  684.  Tubercules 

de  la  — .    724.  Lésions  de  la  — 

dans  l'intoxication  saturnine.  730; 

—  dans  la  diphthérie.  735. 
Moelle  allongée  (Lésions  de  la) 

dans  Tépilepsie.  654. 
Morbides  (Distinction  de  l'acte  et 

de  Vétat).  23. 
Morphine  (Injections  de)   contre 

les  névralgies.  62. 
Morphinisme.  63. 
Mort  (Doigt).  236. 
Mort    subite    dans    l'angine    de 

poitrine.  174. 
Moteurs   (Nerfs)   de    l'œil.    328. 

Anatomie  et  Physiologie  des  —  . 

328.    Paralysie    des    —    .    328. 

Etiologie.  330.  Symptômes.  331. 

Marche,  etc.    339.   Diagnostic  et 

Traitement.  340. 
Motilité  (Etat  de  la).  Voy.   Con- 
vulsions, Paralysies. 
Mouvements   associés,  réflexes, 

etc.  Voy.  Associés,  réflexes,  etc. 

(Mouvements.) 
Muscles  (Lésions   des)  dans   les 

paralysies  périphériques.  287  ; — 

dans  l'intoxication  saturnine. 731. 

Voy.  Trophiques  (Troubles). 
Musculaire  (rigidité)  dans  la 

paralysie  agitante.  506. 
Musculo-cutané    (Paralysie   du 
nerf).  375. 
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Myélites    syphilitiques.    686. 

Nerf  de  Wrisbergct  Goût.  309. 

Nerfs  (Lésions  des)  dans  le  mal 
plantaire  perforant.  252  ;  —  dans 
les  paralysies  périphériques.  282. 
Structure  normale  des  —  .  283. 
Dégénérescence  des  —  coupés. 
284.  Régénération  des  —  .  286. 
Lésions  des  —  dans  la  chorée. 
542  ;  —  dans  la  syphilis.  692  ; — 
dans  l'épilepsie.  628-,  —  dans 
l'intoxication  saturnine.  ,730  ;  — 
dans  la  diphthérie.  735. 

Nerveuse  [Faiblesse).  268. 

Nerveuse  (Théorie)  de  l'hémi- 
atrophie  faciale  progressive.  124. 

Nervosisme  cause  de  névralgie 
33.  Causes  du  — .    34.  —  cause 
de    migraine.    92  ;  —   de   goitre 
exophthalmique.  191;   —  d'irri- 
tation spinale.  271. 

Neurasthénique  (Forme) de  l'ir- 
ritation spinale.  268. 

Névralgie  en  général.  31.  Défi- 
nition. 32.  Historique.  32.  Etio- 
logie.  33.  Symptômes.  39.  Phy- 
siologie -pathologiqu'i.  48.  Dia- 
gnostic. 55.  Pronostic.  56.  Trai- 
tement. 56. 

Névralgie  générale.  254. 
Symptômes.  255. 

Névralgies  cervico  -  occipitale  , 
dorso-iutercostale,  sciatiquc,  etc. 
Voy.  Cervico-occipilale ,  dorso- 
intercoslale,  scialique,  etc.  (Né- 
vralgie.) 

Névralgique    [Herpès).     Voyez 

Zona. 

Névrite  (Rôle  de  la)  dans  la  né- 
vralgie. 50. 

Névropathie  cérébro  -  car  - 
diaque.  254.  Symptômes.  256. 
Rai)ports  de  la  —  et  de  l'irrita- 
tion spinale.  260. 

Névropathique   [Etat)   général. 

Vuy.  Nervosisme. 
Névroses  (Rapports  des  diverses) 
avec  les  névralgies.  75  ;  —  avec 
la  migraine.  92  ;  —  avec  l'augine 
de  poitrine.  170;  — avec  le  goitre 
exophthalmique.  192;  —  avec  la 
catalL'psie.  482  ;  —  syphilitiques. 

694 
Nitrate  d'argent  (Injections  de) 
dans  les  névralgies.  67. 


Nitrite  d'amyle  dans  ia  névral- 
gie trifacialc.  85  ;  —  dans  la  mi- 
•  graine.  114;  —  dans  l'épilepsie. 

661 

Nosologique  [Classification)  des 
mala/Jies.  26. 

Nourrices  (Contractures  des). 
Voy.  Tétanie. 

Nouveau-nès  (Paralysie  fociale 
des).  325.  Etiologie  et  Symptômes. 
325.  Lésions  et  traitement.  326. 
Tétanos  des  —  .  463,  473. 

Nutrition  chez  les  hystériques. 
602.  Voy.  Trophiques  [Troubles). 

Obliques  de  la  tête  (Convul- 
sions des  muscles).  436. 

Obstétricales  (  Paralysies  )  du 
membre  supérieur.  396.  Voy. 
Nouveau-nés  (Paralysie  des). 

Obturateur  (Névralgie  du  Nerf). 
220.  Paralysie  du  —  402. 

Oculo-moteurs  (Nerfs).  Voy.  Mo- 
teurs (Nerfs)  de  l'œil. 

Œil  (Nerfs  moteurs  de  1').  Voy. 
Moteurs  (Nerfs)  de  l'œil. 

Oligurie  hystérique.  601. 

Omoplate  (Angulaire  de  r).Voy. 
Ançiulaire  de  l'omoplate. 

Opisthotonos.  457. 

Orbitaire  (Lésions  de  la  Cavité) 
dans   le    goitre  exophthalmique. 

204 

Oreille  (Lésions  de  l')  cause  de 
paralysie  faciale.  302. 

Orteils  (Fléchisseurs  et  extenseurs 
des).  Voy.  Fléchisseurs  oi  Exten- 
seurs des  orteils. 

Orteils  (Mal  dorsal  des).  251. 

Orthotonos.  457. 

Os  (Lésions  desl   dans  l'épilepsie. 

651 

Ovarie.  589. 

Palpitations  dans  le  goitre 
exophthalmique.  194.  Physio- 
logie pathologique  des  —  .  208. 
Voy.  Circulation,  Cœur,  Pouls, 
Vaso-Moteiirs. 

Paralysie  agitante.  500.  His- 
torique et  Etiologie.  500.  Sym- 
ptômes. 503.  Marche,  etc.  Ana- 
tomie  pathologique.  513.  Physio- 
logie pathologique.  515.  Di;i- 
gnoslic.  517.  Traitement.  518. 
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Paralysie  ascendante  aiguë 

syphilitique.  687. 
Paralysie    dû  facial  ,   du    triju- 
meau, etc.  Voy.  Facial ,    Triju- 
meau; etc.  (Paralysie  du).     • 
Paralysie     générale     syphiili- 

tiq«e.  68-2. 
Paralysie  labio  -  glosso  -  la- 
ryngée sypliilitique.  691. 
Paralysies  dans  les  névralgies. 
43  ;  — ■  dans  la  névralgie  trifa- 
ciale.  80  ;  —  dans  la  névralgie 
cervico-brachiale.  160;  —  daus 
la  névralgie  du  crural.  220  ;  — 
dans  la  sciatique.  226  ;  —  dans 
la  crampe  des  écrivains.  414;  — 
dans  le  tétanos.  467  ;  —  dans  la 
paralysie  agitante.  -507  ;  —  dans 
1  hj^stérie.  581  ;  —  dans  la  sy- 
pMii.s  cérébrale.  68-3,  693  ;  — 
dans  l'intoxication  saturnine.  729; 
—  dans  'a  diphthérie.  733. 

Paralysies  périphériques.  274. 
Etiologie.  275.  Symptômes.  277. 
Traitement.  299. 

Parkinson  (Maladie  de).  Voy. 
Paralysie  agHante. 

Paroles  (Troubles  de  la)  dans  la 
migraine.  103. 

Pathétique  (nerf).  "Voy.  Moteurs 
(nerfs)  de  l'œil. 

Pathologie  interne  (Méthode  et 
classifications  en).  5. 

Pectoral  (Grand  et  petit).  Voy. 
Grand  et  j^etit  pectoral. 

Pédieux  (Paralysie  du).  406. 

Perforant  (Mal  plantaire).  Voy. 
Mal  plantaire  psr forant. 

'Pévi-phériques [Paralysies) .  Voy. 
Paralysies  périphériques. 

Périphérique  [Théorie)  des  né- 
vralgies. 49. 

Péronier  latéral  (Paralysie  du 
Gourt).  406. 

Péronier  latéral  (Paralysie  du 
Long).   405.    Convulsions  du — . 

439 

Petit  mal.  639.  Voy.  Epilepsie. 

Petit    pectoral    (Paralysie    du). 

356 

Petit  rond  (Paralysie  du).  357. 

Peur  des  espaces.  261. 

Phénique  (Injections  à' acide)  dans 
les  névralgies.  67. 

Phosphore  i  Préparations  de)  dans 
les  névralgies.  68. 


Phrénique  (Névralgie  du).    Voy. 

Diaphragmatique  (Névralgie). 
Physiologique  (Classification)  des 

maladies.  26. 
Pied  (Ulcère  perforant  du).  Voy. 

Mal  plantaire  perforant. 
Plan  du  Gours.  30-31. 
Plantaire  {Mal)  perforant.  Voy. 

Mal  plantaire  perforant. 
Pleurosthotonos.  457. 
Plexus  cardiaque,  coccygien.  Voy. 

Cardiaque,  Coccygien  (Plexus). 
Pneumogastrique  (Paralysie  du). 
3i4.  Causes  et  symptômes.  345. 
Rôle  du —  dans  l'angine  de  poi- 
trine. 178. 
Points  d'arrêt  dans  les  convul- 
sions du  facial.  428  ;  —  dans  le 
blépharospasme.  429. 
Points  douloureux  dans  la  né- 
vralgie. 40.  Physiologie  patholo- 
gique des —  52  ;  —  dans  la  névral- 
gie trifaciale.  77  ;  —  dans  la  né- 
vralgie cervico-occipitale.  150;  — 
dans  la  névralgie  diaphragmatique. 
1 56  ;  —  dans  la  névralgie  cervico- 
brachiale.  159  ;  —  dans  la  névral- 
gie dorso-intercostale.  163; — -dans 
la  névralgie  mammaire.  167  ;  — 
dans  les  névralgies  lombaires.  2 1 8  ; 
—  dans  la  sciatique.  224  ;  —  dans 
la  névralgie  générale.  255  ;  — •  dans 
l'irritation  spinale.  266. 
Poisons.  Voy.  Intoxications. 
Poitrine  (Angine  de).  Voy.  Angine 
"   de  poitrine. 
Polaire  (Méthode)    d'exploration 

électrique.  289. 
Polyurie  hystérique.  600. 
Poplité   externe    (Paralysie    du 

sciatique).  405. 
Poplité    interne    (Paralysie  du 

sciatique).   407. 
Post-hémiplégique     (Paralysie 

agitante).  502. 
Pouls   dans   l'angiae  de   poitrine. 
173  ;  —  dans  l'épilepsie.  635.  Voy. 
Circulation,  Cœur,  Palpitations. 
Vaso-moteurs . 
Progressive  [Aplasie  lamineuse).  ' 
Voy.  Hémiatrophie-  faciale  pro- 
gressive. 
Propulsion  (Tendance  à  la)  dans 

la  paralysie  agitante.  509. 
Prasopalgie.     Voy.     Trijumeau 
(Névralgie  du). 
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Psychiques  (Troubles)  daus  la 
névralgie.  47  ;  —  dans  la  né- 
vralgie générale.  256  ;  —  dans  la 
névropathie  cérébro -cardiaque. 
259  ;  —  dans  la  peur  des  espa-- 
ces.  261  ;  —  dans  l'irritation 
spinale.  267  ;  —  dans  le  tétanos. 
467  ;  —  dans  la  catalepsie.  483  ; 

—  dans  la  chorée.  533  ;  —  dans 
l'hystérie.  602  ;  —  dans  l'épilep- 
sie.  646  ;  —  dans  la  syphilis 
Cérébrale.  682. 

Quinine  (Dromhydrate  de)  dans 
les  névralgies.  68. 

Quinine  [Sulfate  de)  dans  les  né- 
vralgies, 67;  —  dans  la  névral- 
gie trifaciale.  84. 

Rachialgie  dans   l'hystérie.  587. 

Rachialgique  (Forme)  de  l'irri- 
tation spinale.  265. 

Rachidiens  (Paralysie  des  mus- 
cles). 362.  Etiologie  et  Symptô- 
mes. 363.  Traitement.  368.  Con- 
vulsions des  muscles  —  436.  Pa- 
ralysie des  nerfs  —  355. 

Rachis  (Déviations  paralytiques 
du).  363. 

Radial  (Paralysie  du  nerf).  376. 
Etiologie.  376.  Symptômes.  382. 
Diagnostic.  388.  Marche,  etc. 
389. 

Raie  méningitique.  Voy.  Mé~ 
ningitique  (Raie). 

Réaction  de  dégénérescence. 

292. 

Réaction  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles  dans  les  paraly- 
sies périphériques.  288  ;  —  dans 
la  paralysie  faciale.  316  ;  —  dans 
la  paralysie  du  radial.  386  ;  — 
dans  la  paralysie  du  cubital.  395; 

—  dans  la  tétanie.  451  ;  —  dans 
la  catalepsie.  492  ;  —  dans  la 
chorée.  532.  Voy.  Electricité. 

Récurrente  (Sensibilité)  dans  la 
névralgie.  53. 

Réflexes  (Etat  des)  dans  l'anes- 
thésie  du  trijumeau.  144  ;  —  dans 
les  paralysies  périphériques.  278; 

—  dans  la  paralysie  faciale.  319. 
Réflexes  (Névralgies).  37. 
Refroidissement.  Voy.   Froid. 
Respiration    dans    l'angine    de 

poitrine.  173:  — dans  la  paraly- 


sie du  vague.  346  ;  —  daus  le  té- 
tanos. 468.  Paralysie  des  mus- 
cles de  la—  369. 

Rétropulsion  (Tendance  à  la) 
dans  la  paralysie  agitante.  509. 

Rhomboïde  (Paralysie  du).  356. 
Convulsions  du  —  437. 

Rhumatisme  (Rapports  du)  et  de 
la  migraine.  94,  711;  —  et  de 
l'irritation  spinale.  271  ;  —  et  de 
la  tétanie.  445;  —  et  du  tétanos. 
461;  — et  delà  chorée  524.  Lo- 
caUsations  nerveuses  du  —  699  ; 

—  sur  l'encéphale.   699,    709  ; 

—  sur  la  moelle.  705,  710  ;  Né- 
vroses.   711;    Traitement.    708. 

Rigidité  musculaire  dans  la  para- 
lysie agitante.  506. 

Rond  (Petit  et  Grand).  Voy.  Petit 
et  Grand  Rond. 

Sacré  (Paralysie  des  nerfs  du 
Plexus).  403. 

Sacrées  (Névralgies) .  22 1 . 

Saturnine  (  Intoxication  ) .  725. 
Troubles  de  sensibilité.  725. 
Troubles  de  motilité.  729.  Encé- 
phalopathie.  732. 

Sciatique  (Névralgie).  221.  Ana- 
tomie.  222.  Etiologie.  223.  Sym- 
ptômes. 224..  Diagnostic  et  Trai- 
tement. 229.  Paralysie  du — 404. 

Sclérodermie  (Rapports  de  la)  et 
de  l'hémiatrophie  faciale  progres- 
sive. 131.  Histoire  delà —  131. 
Observation  de —  135.  Rapports 
de  la —  et  de  la  lèpre.  139.  Rap- 
ports de  la —  et  de  l'asphy.xie  lo- 
cale des  extrémités.  245.  Rapports 
de  la—  et  du  mal  plantaire  perfo- 
rant. 253. 

Scoliose  paralytique.  367. 

Scrofule  (Rapports  de  la)  et  de  la 
chorée.  525. 

Sécréteurs  (Troubles)  dans  les  né- 
vralgies. 45  ;  —  dans  la  névralgie 
trifaciale.  80  ;  —  dans  la  paralysie 
faciale,  313;  —  dans  l'hystérie. 

597 

Sens  (Troubles  des)  dans  la  névral- 
gie trifaciale.  78  ;  —  dans  la  mi- 
graine. 101  ;  —  dans  l'hémiatro- 
phie  faciale  progressive.  122  ;  — 
dans  la  névralgie  générale.  256  ; 
—  dans  la  névropathie  cérébro - 
cardiaque.  257  ;  —  dans  la  para- 
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ralysie  faciale.  306.  314;  —  daus 
l'hystérie.  591  ;  —  dans  l'intoxi- 
cation saturnine.  728. 

Sensation  de  chaleur.  Voy.  Cha- 
leur (Sensation  de). 

Sensibilité  (Etat  de  la).  Yoy. 
Anesthésie,  Hyperesthésie,  Dou- 
leur. 

Sensibilité  récurrente.  Yoy. 
Récurrente  iSensibilitéj. 

Sensoriels  (Troubles).  Voy.  Sens 
(Trouilles  des) 

Situation  fixe  iForce  de).  496. 
Augmentation  de  la  —  dans  la 
catalepsie.  496.  Diminution  de  la 

—  dans  la  paralysie  agitante.  516. 
Sous-épineux  'Paralysie  du).  357 
Sous-scapulaire    (Paralysie  du) 

358 

Spasmes  fonctionnels.  411. 

Spinal  I  Convulsions  du).  43Î. 
Paralysie  du  —  .  349.  Etiologie 
et  Symptômes.  350.  Diagnostic, 
etc.  352. 

Spinal  t Rhumatisme).  705. 

Spinale  {Irritation).  Voy.  Irri- 
tation spinale. 

Spinaux  dorsaux  et  cervicaux 
"(Paralysie  des).  366. 

Spinaux  lombaires  (Paralysie 
des).  364. 

Splenius  (Convulsions  du).    436. 

Sterno-cléido-mastoïdien  (Pa- 
ralvsie  duj.  350.   Convulsions  du 

—  "433. 
Sternutatoires  dans  l'épilepsie. 

666. 
Strabisme  dans  la  peiralysie  des 

oculo-moteurs.  332. 
Strychnine  dans  la  chorée.  547. 
Supérieur  [Membre).  Voy.  Mem- 
bre supérieur. 
Symétrique  (Gangrène)  desextré- 

raités-  Vùv.  Asphyxie  locale. 
Sympatbico-tonique    (Forme  ) 

de  la  migraine.  103,  107. 
Sympathique  (Lésions  du  Grand] 

dans  l'épilepsie.  654.  Voy.  Vaso- 

Moteurs. 
Syncope  locale.  236. 
Syphilis  (Localisations  nerveuses 

de  la).  672  ;  —  sur  l'encéphale. 

672  ;  —  sur  la  moelle.  684  ;  — 

sur  les  nerfs.  692.  —  secondaire. 

694. — héréditaire.  695.  Diagnostic 

et  Traitement.  697. 


Température  dans  le  tétanos. 
469  ;  —  dans  la  catalepsie.  492. 

—  périphérique  dans  la  paralysie 
agitante.  511. 

Térébenthine  (Huile  de)  dans  la 
sciatique.  230. 

Testiculaire  (Névralgie).  219. 

Tétanie.  442.  Etiologie.  443. 
Symptômes.  447.  Marche,  etc. 
451.  Pronostic.  452.  Anatomie 
pathologique.  453.  Treûtement. 
455. 

Tétanos.  456.  Etiologie.  457. 
Symptômes.  464.  Marche,  etc. 
474.  A natomie pathologique.  475. 
Physiologie  pathologique.  476. 
Diagnostic.  477.  Traitement.  478. 
Rapports  du  —  et  de  la  cata- 
lepsie. 484. 

Tétanos  intermittent.  Voy. 
Tétanie. 

Thyroïde  (Lésions  du  Corps)  dans 
le  goitre  exophthalmique.  204. 

Tic  convulsif.  Voy.  Trijumeau 
(Névralgie  du).  Facial  (Convul- 
sions du). 

Toux  hystérique.  572. 

Trapèze  (Paralysie  du).  351. 
Convulsions  du  .  —  433. 

Traumatismes  causes  de  névral- 
gie. 35;  —  de  paralysies  péri- 
phériques. 275  :  —  de  paralysie 
faciale.  301  ;  —  de  paralysie  des 
oculo-moteurs.  330;  —  de  para- 
lysie du  radial.  377  ;  —  de  té- 
tanos. 458  ;  —  de  paralysie  agi- 
tante. 502. 

Tremblement  dans  la  paralysie 
agitante.  503.  Phj-siologie  patho- 
logique du  —  .  515. 

Trépanation  dans  l'épilepsie. 
663. 

Triceps  sural  i  Paralysie  du)  407. 

Trifaciale  (Névralgie).  Voy.  Tri- 
jumeau (Névralgie  du). 

Trijumeau  (Anesthésie  du).  142. 
Etiologie.  142.  Symptômes.  143. 
Diagnostic.  145.  Traitement.  146. 
CoD\-ulsioîis  du  —  .  422.  Sym- 
ptômes. 422.  Etiologie.  423. 
Diagnostic  et  Traitement.  424. 
Névralgie  du  —  ,71.  Historique. 
72.  Anatomie.  72.  Etiologie.  74. 
Symptômes.  77.  Diagnostic.  84. 
Trailement.     84.     Paralysie    du 

—  .   342.  Etiologie.    342    Sym- 
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ptômes.  343.  Diagnostic  ,  etc. 
344.  Rôle  flu  —  dans  la  mi- 
graine. 109  ;  —  dans  l'hômiatro- 
phie  faciale  i)rûgressive.  128;  — 
dans  l'exercice  du  goût.  310. 

Trismus     457. 

Tronc   (Paralysie  du).  355. 

Trophiques  [Troubles)  dans  la 
névralgie.  45  ;  —  dans  la  névral- 
gie Irifaciale.  81  ;  —  dans  l'hé- 
miatrophie  faciale  progressive. 
1 18  ;  —  dans  l'anesthésie  du  tri- 
jumeau. 144  :  —  dans  la  névral- 
gie cervico-occipitale.  151  ;  — 
dans  la  névralgie  cervico-bra- 
chiale  160  ;  — dans  la  névralgie 
dorso-intercostale.  164  ;  —  dans 
la  sciatique.  226  ;  —  dans  le  mal 
plantaire  perforant.  250  ;  —  dans 
les  paralysies  périphériques. 280; 

—  dans  la  paralysie  du  radial. 
387  ;  —  dans  la  paralysie  du 
médian.  393  ;  —  clans  la  para- 
lysie du  cubital.  395  ;  —  dans  la 
paralysie  du  sciatiqne.  408.  Voy. 
Nutriti07i. 

Trophonévrose  disséminée.  Voy. 

Sclérodermie    —  faciale.    Voy. 

Hémialroph  ie  faciale  progres.iive. 
Tuberculose  (Unité   de  la).    19, 

20.  Localisations  nerveuses  de  la 

—  .  716;  —  sur  les  méninges. 
716;  —  sur  le  cerveau.  728.  — 
sur  la  moelle.  724. 

Tympan  {Corde  du)  et  Goût.  309. 

Ulcère    perforant  du    pind.    Voy. 

Mal  plantaire  perforant. 
Unilatérale    {Atrophie)    de    la 

face.  Voy.  Hémialrophie  faciale 

progressive . 
Urine    dans   le   tétanos.    472;  — 

dans  la  paralysie  agitante.   512; 

—  dans  la  chorée.  534. 

Vague  (Nerf).  Voy.  Pneumogas- 
trique. 

Vaisseaux  (Elal  des]  dans  l'hé- 
miatrophie  faciale  progressive. 
122  ;  —  dans  la  syphilis  céré- 
brale. 675.   Vov.    Vaso-Motcurs. 


Vaso-Moteurs  (Rôle  des;  dans 
la  migraine.  106;  —  dans  l'hé- 
miatroj)liic  faciale  ])rogressive. 
126  ;  —  dans  le  goitre  cxoj)hthal- 
mique.  206.  Troubles  —  dans  la 
névralgie.  43  ; — dans  la  névialgic 
trifaciale.  80  ;  — dans  la  migraine 
103  ;  —  dans  l'hémiatrophie  fa- 
ciale progressive.  123;  —  dans 
l'anesthésie  du   trijumeau.   144  ; 

—  dans  la  névralgie  cervico-occi- 
pitale. 151  ; — dans  lanévralgie 
cervico-brachiale.  160  ;  —  dans 
la  névralgie  dorso-intercostale. 
164  :  — dans  les  névralgies  lom- 
baires. 219,  220;  —  dans  la 
sciatique.  226  ;  —  dans  l'irrita- 
tion spinale.  267  ;  —  dans  les 
paralysies  périphériques.  280  ;  — 
dans   la  paralvsie   du  sciatique. 

408. 

Vaso-motrice  (Forme)  de  l'hys- 
térie. 599. 

Vertige  dans  la  névropathie  cé- 
rébro-cardiaque. 257  ;  —  dans  la 
paralysie  des  oculo-motcurs.  334. 

—  dans  l'épileiisic.  640. 
Vésicatoires  dans  les  névral- 
gies. 66  ;  —  dans  l'anesthésie  du 
trijumeau.  1 46  ;  —  dans  le  goitre 
exophthalmique.  215;  —  dans 
l'asidiyxie  locale.  247  ;  —  dans 
l'irritation  spinale.  273. 

Vitiligo  dans  le  goitre  e.xoi)hthal- 

mique.  201 . 
Vomissements  dans  la  migraine. 

101  ;  —  dans  l'hystérie.  5G8. 

Wrisberg  (Nerf  de)  et  Goût.  309. 

Zinc    (Sels    de)    dans   ré|)ilepsie. 
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Zona  dans  les  névralgies.  46;  — 
du  trijumeau.  81.  —  cervico-bra- 
chial.  160.  —  dorso-intercostal. 
164.  — mammaire.  167.  —  lom- 
baire. 219.—  sciatique.  227.  — 
génital.  233  ;  —  dans  la  tuber- 
culose. 725. 

Zone  épileptogéne.  655. 


FIN. 


